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LXXXIX 


PARIS^MEDICAL 


PARIS  MÉDICAL  paraît  tous  les  samedis  (depuis  le  décembre  1910).  Les  aboimemeuts  partent  du  de  chaque  mois. 

Paris,  France  et  Colonies  :  50  francs  (frais  de  poste  actuels  inclus).  Bn  cas  d’augmentation  des  frais  de  poste,  cette  aug¬ 
mentation  sera  réclamée  aux  abonnés.- 

Belgique  et  Luxembourg  (frais  de  poste  compris)  ;  76  francs  français. 

TARIF  n»  1.  — ■  Pays  accordant  à  la  France  un  tarif  postal  réduit  :  Albanie,  Allemagne,  Argentine,  Autriche,  Brésil,  Bul¬ 
garie,  Canada,  Chili,  Colombie,  Costa-Rica,  Cuba,  Dominicaine  (Rép.),  Égypte,  Équateur,  lOspagne,  Esthonie,  Éthiopie, 
Bînlaiide,  Grèce,  Guatémala,  Haïti,  Hedjaz,  Hollande,  Honduras,  Hongrie,  Lettonie,  Libéria,  Lithuanie,  Mexique,  Nica¬ 
ragua,  Panama,  Paraguay,  Perse,  Pologne,  Portugal,  Roumauie,  San  Salvador,  Serbie,  Siam,  Suisse,  Tchécoslovaquie, 
Terre-Neuve,  Turquie,  Union  de  l'Afrique  du  Sud,  U.  R.  S.  S.,  Uruguay,  Vatican  (États  du),  Vénézuéla  : 

95  francs  français  ou  l’équivalent  en  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses. 

TARIF  n®  2.  —  Pays  n’accordant  à  la  France  aucune  réduction  sur  les  tarifs  postaux:  'fous  les  pays  autres  que  ceux  men¬ 
tionnés  pour  le  tarif  n»  i  ;  120  francs  français  ou  l’équivalent  eu  dollars,  en  livres  sterling  ou  en  francs  suisses 

Adresser  le  montant  des  abonnements  à  la  librairie  J. -B.  BAILLIÈRE  et  FILS,  19,  rue  Hautefeuille,  à  Paris.  Ou  peut 
s’abonner  chez  tous  les  libraires  et  à  tous  les  bureaux  de  poste. 

Le  premier  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à.  une  branche  de  la  médecine  (Prix  :  3  fr.). 

Le  troisième  numéro  de  chaque  mois,  consacré  à  imc  branche  de  la  médecine  (Prix  :  2  fr.  50). 

Tous  les  autres  numéros  (Prix  :  75  cent,  le  numéro.  P'rauco  :  90  cent.). 


ORDRE  DE  PUBLICATION  DES  NUMÉROS  SPÉCIAUX  POUR  1934. 


6  Janvier. ...  —  'Tuberculose  (direction  de  LKkEijoui,i,K’i'). 

20  Janvier....  —  Dermatolpgie  (direction  de  Mrian). 

3  Février  ...  -  -  Radiolbgie  (direction  de  Doünon). 

17  Février  ...  -  Malacyés  de  l’appareil  respiratoire  (direc¬ 

tion-  de'  J EAN  LEUEUOUEEEï)  . 

3  Mars .  -  Syphiligraphie  (direction  de  Mii,ian). 

17  Mars .  -  Cancer  (direction  de  RëGAUD). 

7  Avril .  ■  Gastro-entérologie  (direction  de  Carnü'X)  . 

21  Avril .  -  -  Eaux  minérales,  climatologie,  physio¬ 

thérapie  (direction  de  Ratueuy). 

5  Mal . —  Maladies  du  cœur  et  des  vaisseaux  (direc¬ 

tion  de  Harviek). 

19  Mai .  -  Maladies  du  foie  et  du  pancréas  (direc¬ 

tion  de  CARNO'r). 

a  Juin .  —  Maladies  infectieuses  (direction  de  Doi'- 

’i'Er). 

16  Juin .  —  l^athologie  ostéo-articulaire  et  chiriugic 

infantile  (direction  de  MouchET). 


7  Juillet . —  Maladies  de  la  nutrition,  endocrinologie 

(direction  de  Rathery) 

21  Juillet .  --  Médicaments  et  pharmacologie  (direction 

de  Tieeeneau). 

4  Août .  —  Maladit“S  du  sang  (direction  de  11  auviEr). 

l^'*-  Septembre.  —  Ophtalmologie,  oto-rhino-laryngologie, 
stomatologie  (direction  de  Grégoire). 

6  Octobre  ...  —  Maladies  nerveuses  et  mentales  (direc¬ 
tion  de  Baudouin). 

20  Octobre  ...  -  Jlaladies  des  voies  urinaires  (direction 
,dc  Grégoire  et  RA'r'iiERY). 

3  Novembre  .  --  Maladies  des  enfants  (direction  de  LerE- 
nouEEE’r). 

17  Novembre  .  —  rvieuecinc  sociale  (direction  du  Baitha- 
ZARU). 

lur  Décembre..  —  'Thérapeutique  (direction  de  Harvier). 

16  Décembre  .  —  Gynécologie  et  obstétrique  (direction  de 

ScnwARïz). 


11  nous  reste  encore  quelques  années  de  1911  à  1933  au  prix  de  60  francs  chaque. 
(15  %  en  sus  pour  le  port.) 


CORBEir,,  —  Imprimerie  CrÉTÉ. 
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TABLE  ALPHABÉTIQUE 


(Partie  Médicale,  tome  LXXXIX) 

Juillet  iç)33  à  Décembre  ig33 


Abcès  pulmonaire  (Conduite 
à  tenir),  157. 

Accouchement  (Régime  dé- 
diloruré  avant),  485. 

—  provoqué,  485. 

Acétylcholine,  70. 

Aehylie  gastrique,  19C. 

Acidose,  298. 

Actualités  médicales,  32,  48, 
79,  92,  104,  132.  144,  167, 
195,  208,  219,  232,  244, 
279,  292,  326,  339,  424, 
436,  560. 

Adénopathies  cervicales  chro- 

Adréualine,  66. 

Agranulocytosc  (lîxtrait  hé¬ 
patique),  37.3. 

Albuminuries  fonclionnelles, 

303- 

Alcools  acycliques,  62. 

Ai-Duicii  (C.-A.),  279. 

•Aleshkowska  (!3.),  469. 

Alimentation  (Reprises  post¬ 
opératoires  gastriques),  167. 

Allan  (F.-N.),  280. 

Alliez  (Joseph),  264. 

Alonso  (Ant.-F.),  436. 

Amatucci  Mallardo  (C.), 

Amibiase  (lodochlorhydrox5'- 
quinoliuothérapie),  328. 

Ainides,  63. 

Amputation  de  la  jambe,  79. 

Amyotroijhie  (L,obe  pariétal, 
tumeurs  et),  261. 

Analeptiques  cardiaques,  76. 

Anémies,  105. 

Anémie  (Huitre.  Pouvoir 
aiiti-),  28. 

—  -  de  Biermer  (Kxtraits  hé¬ 
patiques.  Dosages),  144. 

—  pernicieuse,  482. 

- (Suc  gastrique  héma¬ 
topoiétique),  244. 

- (Traitement),  168. 

- (Traitement  :  extrait 

gastrique),  90. 

—  splénique  (Maladie  de 
Hodgkin  et),  39. 

Anesthésiques,  53. 

Anévrysme  rénal,  305. 

Annexes  utérines,  507. 

Antoniou  (Var.),  153. 

Anxiété  (Thérapeutique),  216. 

Aplasies  sanguines,  119. 

Apraxie  idéo-motrice  (Notion 
d’espace  et),  256. 


Arachnoïdites  cérébrales,  251. 

—  chiasmati<iues,  375. 

—  spinale,  14.3. 

Ardoitin  (P.).  —  Conduite  à 
tenir  dans  céphalocéles,  87. 

Arrigo  (N.  d’),  220. 

Artère  cérébrale  antérieure 
droite  (Syndrome  de  1’) 
chez  droitier,  2.56. 

— ■  musculaires  avant-bras, 

Artérioselérose  (Vertige  caro¬ 
tidien),  196. 

—  pulmonaire,  208. 

-Artérites  oblitérantes,  423. 

Assimilation  (Facteurs  d’), 

19. 

Assurances  sociales  (Com¬ 
missions  médicales  et),  399. 

—  —  Butte  antitubereu- 
Icuse),  410. 

.Atrophie  tabéthpic,  172. 

.Atropine,  72.  _ 

Auboürg  (P.).  —  Négativa- 
tion  électrUiuc,  463. 

Audebert  (J.-I,.).  —  Césa¬ 
rienne  segmento-corpo- 
réalc,  487. 

Avertine,  57. 

Azotémie,  293. 

—  (Insuline  et),  18. 

Baeille  de  Peeiefer  (Ménin¬ 
gites  à),  368. 

—  perfringens  (Infections  bi¬ 
liaires  à),  377. 

Balado  (M.),  375. 

Balthazard,  Melissinos.  — 
B’iutoxieation  oxycarbo- 
née,  393. 

Barbituriques,  58. 

-  (Intoxieations),  447. 

■ —  {■ —  strychnine),  195. 

Baruk  (a.).  —  Catatonie, 
sommeil  pathologique  et 
onirisme  par  intoxication 
colibacillaire,  278. 

Bassinet  (Corps  étranger), 
317- 

Baudouin  (A.),  SaiÆFFER 
H.).  —  Ta  neurologie  en 
193*3.  245- 

Ba'zy  (I,.).  —  Vaccinations 
préventives  en  chirurgie, 
33- 

Beiglbock  (W.),  104. 

Benhamou  (Ed.).  —  Dia¬ 
gnostic  des  ictères  hémoly¬ 
tiques,  126. 


Benzole  (Ilématopathics  par), 

Bernard  (Jean),  105. 

—  (B.),  32. 

Berthier  (tl.),  82. 

Besançon  (Justin),  374. 
Biasiotti,  374. 

Binet  (I,.)  et  Strumza  (M.- 
V.).  —  A'aleur  alimentaire 
de  l’huître,  28. 

Binet  (A.),  Weisz  (J.).  — 
Cancer  total  de  rutérus, 
50Ü. 

Binet  (B-)  et  AVeller  (('..). 
—  Physiologie  des  capsules 

Bismuth  (Sous-nitrate.  Into.xi- 
cation),  80. 

BoqUET  (A.),  538. 

Boyle  (II.-II.),'  279. 
Brissemoret  (A.).  —  Opo¬ 
thérapie  cardiaque  par  le 
haricot  vert,  530. 

Brocher  (J.-E.-W.).  —  Apo- 
physite  tibiale  antérieure, 

Browne  (J.-F.),  168. 
Brucelloses  (Tuberculoses  et), 

BUFFÉ  et  Tanguy.  —  Hété- 
rotaxie  sous-abdominale, 
163. 

Bureau  (.A.),  181. 

Calmette  (Hommage  à  A.), 

513- 

Calmette  (A.).  —  Dispen¬ 
saire  antituberculeux  E. 
Roux  à  Bille,  542. 

—  Be  venin  de  serpent,  534, 
Calmette  (A.),  Guérin  (C.), 

Weill-Hallé  (B.).  —  Im¬ 
munisation  contre  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse,  538. 
Camphre,  77. 

Canavero  (M.),  340. 

Cancer  (Régime  alimentaire 
prophylactique),  559. 

—  pulmonaire  primitif,  32. 

—  utérin  (Pertes  sanguines 
après  ménopause  et),  166. 

- total,  500. 

Candia  (S.  DE),  326. 
Capsules  surrénales.  (Voy. 
Surrénales.) 

Carbone  (Oxyde  de),  393. 

—  (Tétraclilorure  :  intoxica¬ 
tion),  447. 


Catatonie,  278. 

Cathala  (Jean).  —  Ba  sy¬ 
philis  héréditaire  larvée, 

329- 

Caussade  (B.),  Aleshkows- 
KA  (S.).  —  Polymiosites 
rhumatismales  infantiles, 
469. 

Cellules  (Perméabilité),  50. 
Céphaloeèles,  87. 

Césarienne  basse,  79. 

--  segniento-corporéalc,  487. 
Chancre  mou  (Dinelcos),  461. 
Châtel-Cuyon  (Cure),  45. 
Chavigny.  — -  I,’incoutinencc 

Chevallier  (P.).  —  Ajila- 
sies  sanguines,  119. 
CllEVILLON  (G.),  77. 

Chiasma  (Compression  crâ¬ 
nienne  du).  173- 
Chirurgie  (Thérapeutique  cir¬ 
culatoire  eu),  168. 

— •  (Vaccinations  préventi¬ 
ves),  33. 

Chlore  humoral,  296. 
Chorémie,  314. 

Choline,  70. 

Chorine  (V.),  292. 
Chorio-épithéliome,  483. 
Chrysothérapie,  186. 

Cirrhose  de  Baemiec  fami- 

Clinique  pratique  (Petite), 
338. 

Cœur  (Analeptiques),  76. 

—  (Insuline  et  affections  du), 

—  (Radiokymographie),  196. 

—  (Rupture),  244.- 

—  (Thérapeutique),  437. 
Cohen  (Ch.).  —  Méningites 

dites  à  bacilles  de  Pfeiffer, 
368. 

Colibaeillaire  (Toxi-infection), 
278. 

Coma  diabétique,  376. 
Compressions  radiculo-mé. 
dullaires,  248. 

CONDORELLI  (B.),  32. 

Convallamarine,  76. 
Couvallatoxine,  76. 

Cordon  (Procidence),  285. 
Cotes  cervicales,  34 

- (Vaisseaux  troubles 

et).  43- 


îî  TABLE  ALPHABÈTIQÜË 


Cousin  (G.).  —  Vophtalmo- 
logie  en  1933,  169. 

—  Traitement  préventif  du 
décollement  de  la  rétine, 
179- 

Crâne  (Fracture.  Fneumo- 
céphalic),  220. 

■ —  (Traumatismes  fermés), 

Créatinine,  295. 
Créatininémie  (Diabète  et),  7. 
Créosote  (Intoxication),  447. 
Cristol  (Paul).  —  Hyper- 
polypeptidémie  chez  né- 
phritiques,  307. 

Croissance  rapide,  338. 
Cymarine,  70. 

Cyphoses  à  rétropulsion  nu- 

Dacryostomies  plastiques, 
173- 

Dalous  et  Fabre  (J.).  —  Ma 
ladie  de  Hodgkin,  39. 

PAUBRESSE-MoRELLE  (E.  ).  — 
Traitement  du  lupus  tu¬ 
berculeux,  281. 

David  (A.),  328. 

Davidson  (S.-F.),  x68,  326. 
De  CHAUME  (M.),  197. 

DÉCIIY.  —  Épidémie  de  fièvre 
typhoïde  à  la  campagne, 
148. 

Decoukt  (J.).  —  Injections 
épidurales  lipiodolées  dans 
sciatique  rhumatismale  fu¬ 
niculaire. 

Déglutition  eu  posture  inver- 

Delmas  (Paul).  —  Conduite 
à  tenir  dans  hémorragies 
par  placenta  prœvia,  493. 
Démence  précoce  (Malaria- 
thérapie),  219. 

Dents  (Affections  oculaires 

Dérox  (M.),  293. 
Désarticulation  du  lùed,  79. 
Deschami's  (l’.-N.)  et  Ber- 
ÏHIER  (G.).  —  Gaz  carl)o- 
nique,  gaz  thermal  de 
Koyat  et  tension  arté¬ 
rielle,  8j. 

Desoilde  (II.),  374,  409. 
DESPDAS  (B.)  et  CUEVIU.ON 
(G.).  —  Sonéryl  sodique, 
77- 

Diabète  (Traitement  j)ar  pra¬ 
ticien),  23. 

~  humain,  i. 

-  —  (Biologie),  6. 

- (Formes  associées),  5. 

- (Complications),  4. 

—  -  —  (Endocrinologie),  8. 
- Étiologie),  I. 

—  —  ( —  cliniques),  2. 

-  —  (Pathogénic),  13. 

- (Physicothérapic),  17. 

- (Régime),  17. 

—  —  (Symptomatologie),  2. 
- (Traitement  insulinl- 

que),  15. 

—  hypophysaire,  8. 
infantile,  3. 


Diabète  insipide  (Gestation 
et),  484. 

—  sucré  (Pathogénie),  135. 

Digitale,  292. 

Digitaliques,  73- 

Dinitro-alpha-phénol  sodi- 

Dipht&ie,  513. 

—  (Bacille),  514. 

—  (Inoculation),  514. 

-  (Insuline  et),  18. 

-  (Paralysies  cxpérinicuta- 
les),  516. 

. —  (Poisons),  519. 

—  (Prophylaxie),  527. 

—  (Sérothérapie),  522. 

—  (Vaccination  cutanée). 

Dispensaire  antituberculeux 
E.  Roux  (Wllc),  542- 

Dis<iue  vertébral  (Patholo¬ 
gie),  248. 

Diurétiques,  440. 

Divcrticulede  Meckel  (Ulcus), 

Dodel  (P.),  Earoche  (R. 
DE).  • —  Action  humorale 
et  circulatoire  des  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  gaz 
carbonique,  477. 

Dor  (J.),  560. 

Dorn  (T.-H.),  327. 

DOSSOT  (R.),  Griveaud  (Ch.). 
—  Urologie  en  1933. 

Douleur  gynécologique,  505. 

Drcamy  State,  229. 

Dreyfus  (Camille).  —  Trai¬ 
tement  de  l’anémie  penii- 
cieuse  par  l’extrait  gas¬ 
trique,  90. 

Droitier  (Syndrome  de  l’ar¬ 
tère  cérébrale  antérieure 
droite  chez  le),  256. 

Drouet  (P.-D.).  —  Tmite- 
ment  de  l'ulcère  gastro- 
duodénal,  452. 

Dufourmentei.  (I,.),  Bu¬ 
reau  (A.).  —  Ulo-rhino- 
laryugologic  en  1933,  181. 

Durui'T  (A.),  433. 

DuvoiR  (M.),  DEsoille  h.). 
—  Secret  du  malade  et  du 
coupable,  40g. 

Dysostose  cranio-faciale,  173. 

Éclampsie,  481. 

Edübwoih  (N.),  14.). 

l'jMILE-WEH.  (P.).  (Voy.  WEII, 
(P.-Émile). 

Empoisonnement  (Strychni- 
nothérapie),  327. 

Flncéphalite  (Épidémie:' 
États-Unis),  489. 

Encéphalopathie  infectieuse, 
92. 

Endocardites  (Néphrites  et), 
302. 

Envenimation,  534. 

Éosinophiles  (Héjiatite  épi¬ 
démique  à),  233- 

Éphédrine,  67,  144- 

Éiiilepsie  (Déshydratation), 
92. 

—  bravais- jacksonienne  (Ra¬ 
mollissement  cérébral  et) 
256, 


Épiphysite  vertébrale,  545- 

Épreuve  de  Queckenstedt- 
Stookey,  264. 

Ergostérol,  279. 

Ergot  de  seigle,  <58. 

Érythème  noueux,  37G. 

lîscriue,  70. 

Espace  (Notion)  et  aplaxie 
idéo-inotrice,  25O. 

Esser  (A.),  292. 

Estomac  (Achylie),  196. 

—  (Opérations.  Reprise  ali¬ 
mentaire),  167. 

—  (Ulcéro-cancer),  93. 

États  anxieux  (Thérapeu¬ 
tique),  216. 

lîxostoses  ostéogéniques  mul¬ 
tiples,  381. 

Fabre  (J.),  39. 

Faure-Beaulieu  (M.),  Wahl 
(R.).  —  Traitement  des 
myopathies  par  le  glyco- 
colle,  448. 

Fibrome,  484,  485. 

Fièvre  de  Malte  (Traite¬ 
ment),  444- 

—  typhoïde  (Épidémie  à  la 
campagne),  148. 

—  —  (Traitement),  444, 

—  —  hémorragique,  327. 

Foie  (luterférométrie),  433. 

—  (Opothérapie),  374. 

Fong  (T.-C.),  339. 

Foran  (F.-é.),  375- 

Forgue  (E.).  —  Métrite  fun- 

dique  et  angulaire,  496. 

Founger  (J.),  244. 

Fouquex  (Jeau),  220. 

Fractures  des  mâchoires,  203.- 

Freeman  (W.),‘339. 

Fribourg-Blanc  (A.).  • — 

Aptitude  au  service  mili¬ 
taire  et  responsabilité  pé- 

Ganglious  (Poisons),  72. 

Gauthier,  Ribollet.  — 
Flxostoscs  ostéogéniques 
miütiples,  381. 

Gaz  carbouiiiuc  (Injections), 

477. 

GÉRY  (D.),  WOLF  (M.),  Gré- 
VILLOD.  —  Rcticulo-gra- 
uulomatoses,  ,3.32.  /j 

Gestation,  481.  i 
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\' ÿ;"--!—- vl^uüibre  du  métabolisme  glucidique. 

Costedoat  (4)  rapporte  un  cas  de  diabète 


i^rviennent,  pour  : 
‘  g^des  endocrines. 


citer  qu’elles,  les  autres 
tant  que  régulateurs  de 


DE  LA  NUTRITION  EN  1933 


F.  RATHERY 


I,a  Revue  générale  sera  consacrée  cette  aimée  au 
diabète  sucré,  aux  questions  connexes  concernant 
le  métabolisme  des  hydrates  de  carbone  et  à  ses 
modifications  pathologiques,  au  traitement  du  dia¬ 
bète  ahisi  qu’à  l’insulmothérapie  en  dehors  du 
diabète  sucré. 

1.  —  ETUDE  CLINIQUE  DU  DIABÈTE 
HUMAIN 

A.  —  Etiologie. 

Le  problème  toujours  obscur  de  l’étiologie  du 
diabète  n’a  pas  suscité  beaucoup  de  recherches 
nouvelles  depuis  notre  dernière  Revue  générale. 
Les  éléments  étiologiques  invoqués  sont  toujours 
les  mêmes  et,  dans  l’ensemble,  ne  s’appliquent  qu’à 
■un  pomcentage  relativement  faible  de  cas  de  diabète, 
sucré. 

L'hérédité,  .dans  une  statistique  de  Savy,  P.  Delore 
et  Lemoine  (i),  atteint  17  p.  100  de  leurs  cas.'  Selon 
ces  auteurs,  le  facteur  héréditaire  aggraverait  le 
pronostic  du  diabète. 

De  nombreux  diabétologues,  et  en  particulier 
von  Noorden,  tendent  à  considérer  le  diabète 
traumatique  comme  tout  à  fait  exceptiomiel,  et 
même  certains  d’entre  eux  iraient  jusqu’à  contes¬ 
ter  son  existence.  H.  Liebig  (2)  apporte  une  série 
de  cas  de  diabète,  où  la  nature  traumatique  ne  lui 
semble  pas  pouvoir  être  contestée.  Von  Noorden, 
dans  son  traité  (3),  considère  qtfe  la  glycosmie  que 
l’on  voit  survenir  à  la  suite  de  traimiatismes  est 
une  glycosurie  transitoire  qui  n’a  rien  à  voir  avec  le 
diabète  ■^Tai,  que  les  auteurs  allemands  appellent 
«  diabète  insulaire  ».  Liebig,  23ar  contre,  pense  qu’on 
ne  saurait  distinguer  nettement  la  glycosurie  tran¬ 
sitoire  et  le  diabète  vrai.  A  ce  propos,  nous  rappelons 
que  la  notion  dé  diabète  insulaire  —  qui  fait  dépendre 
le  diabète  sucré  -vrai  uniquement  d’uiie  lésion  pan¬ 
créatique  —  répond  actuellement  à  la  conception 
pathogénique  du  diabète  de  la  plujiart  des  auteurs 
allemands  :  Umber,  von  Noorden...  Pour  notre  part, 
nous  pensons  que  l’anatomie  pathologique  du 
pancréas,  les  effets  de  l’insuline  (msulino-résistance), 
parmi  d'autres  arguments,  plaident  en  faveur  d’rm, 
mécanisme  beaucoup  plus  complexe  du  diabète,  où 

(1)  Savy,  P.  Delore  et  Lemoine,  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyon,  21  juin  1932. 

(2)  H.  Lieibig,  Medizinische  Klinik,  t.  XXVIII,  a“  ii. 
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(3)  Von  Noorden,  Die  Znckerkrankhcit,  1927. 
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chez  un  syphilitique  '  trois  ans  après  l’accident 
primitif.  La  syphilis  avait  été  traitée  inten.sivement 
durant  cet  intervalle.  Le  traitement  sypliilitique  est 
resté  sans  effet  svu  le  diabète.  Néanmoins,  Costedoat 
pense  que  l’inefficacité  du  traitement  antispécifique 
n’est  pas  ime  preuve  jiéremptoire  de  la  nature  non 
sypliilitique  du  diabète  et  croit  que  la  syphilis  est 
la  seule  cause  étiologique  à  retenir  pour  ce  diabète. 
Les  critères  pour  affirmer  la  nature  sypliilitique  d’un 
diabète,  dont  nous  avons  parlé  dans  notre  précé¬ 
dente  Re-vue  générale,  ne  nous  pennettent  pas 
d’admettre,  dans  ce  cas  particulier,  l’étiologie  sjqihi- 
litique. 

On  sait  qu’au  cours  des  pancréatites  chroniques  le 
diabète  est  relativement  rare.  A.  Luisada  (5)  rap¬ 
porte  un  cas  de  pancréatite  cluonique  où  il  y  eut 
un  syndrome  de  diabète  consomptif.  Cette  pancréa¬ 
tite  chronique  d’ailleurs  aurait  été,  selon  cet  auteiu 
sans  que  la  preuve  toutefois  en  ait  été  fournie  de 
façon  absolue,  de  nature  sypliilitique.  Cette  observa¬ 
tion  est  surtout  intéressante  au  point  de  vue  du 
mécanisme  pathogénique  du  syndrome  diabétique  ; 
car,  à  l’autopsie,  il  ne  restait  que  quelques  îlots 
dans  le  p)ancréas,  et  ceux-là  même  étaient  envaliis 
jiar  la  sclérose.  Notons  4’ailleurs  qu’à  la  période 
terminale,  le  diabète  avait  comp)lètement  disparu. 

Le  diabète  au  cours  du  cancer  du  pancréas  ‘est 
exceptionnel.  C’est  pourquoi  nous  jugeons  utile  de 
signaler  le  cas  de  Girard,  Kissel  et  Pétry  (6)  qui 
ont  observé  mi  diabète  consomptif  grave  au  coins 
d’mi  cancer  total  du  pancréas. 

M.  Chiray,  I.  Pavel  et  J .  Le  Sage  (7)  reprennent, 
dans  une  étude  üititulée  «  Diabète  et  cholécystite  », 
la  question  du  rapport  du  diabète  et  des  cholécystites. 
Employant  un  matériel  statistique  puisé  dans  de 
nombreux  auteurs  étrangers,  ils  envisagent  successi¬ 
vement  trois  points  de  vue  : 

1°  La  fréquence  des  affections  vésiculaires  chez 
les  diabétiques  et  les  glycosuriques  simples.  Ils 
constatent  que  les  chiffres  donnés  par  les  différents 
auteurs  sont  extrêmement  variables  et  qu’il  est 
difficile  de  se'  faire  une  idée  juste  de  la  fréquence 
des  cholécystopatliies  dans  le  diabète.  Si  l’on  com¬ 
pare  l’ensemble  des  chiffres  à  ime  statistique  qui 
donne  la  fréquence  globale  des  cholécystites  ren¬ 
contrées  dans  une  longue  série  d’autop)sies  non 
limitées  aux  malades  diabétiques  (John  Hopkins 
Hospital),  on  constate  qu’il  y  aurait  peut-être  mi 
peu  plus  fréquemment  des  lésions  vésiculaires 

(4)  Costedoat,  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du 
3  juin  1932. 

(5)  A.  Luisada,  Minerva  medica,  23®  année,  t.  I,  n“  3, 
21  janvier  1932. 

(6)  Girard,  Kissel  et  I’étry,  Société  de  médecine  de 
Nancy,  avril-juin  1932. 

,,  (7)  M.  Chiray,  I.  Pavel  et  J.  Le  Sage,' Pr«s«  médicale, 
n”  72,  7  septembre  1932. 
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chez  les  diabétiques  que  chez  les  autres  sujets. 

2“  Fréquence  du  diabète  au  cours  des  cholé¬ 
cystites.  I<a  confrontation  des  statistiques  montre 
ici  que  l’apparition  du  diabète  au  cours  des  cholé¬ 
cystites  reste  relativement  rare. 

3“  Fréquence  et  nature  des  atteintes  pancréa¬ 
tiques  au  cours  des  cholécystites.  Ou  connaît  la 
fréquence  des  pancréatites  comphquant  les  cholé¬ 
cystites.  Or,  les  cas  s’accompagnant  de  diabète 
ne  sont  nullement  démonstratifs  pour  rapporter  à  la 
pancréatite  l’origine  du  diabète. 

Ainsi  pour  Chiray,  Pavel  et  Le  Sage,  cholécysto- 
pathie,  pancréatite  d’une  part  et  diabète  d’autre 
part  ne  s’enchaînent  pas  au  point  de  vue  étiologique, 
mais  réalisent  simplement  des  aspects  divers  d’un 
trouble  de  la  nutrition.  Il  y  aurait  donc  éclosion 
simultanée  ou  successive  de  deux  maladies  chez  le 
même  individu.  Les  auteurs  insistent  sur  l’intérêt 
pratique  de  cette  conception  qui  les  incite  à  rejeter 
des  interventions  chirurgicales,  cholécystectomies, 
que  certains  auteurs  auraient  préconisées  pour  pré¬ 
venir  ou  même  guérir  le  diabète. 

Signalons  un  cas  assez  curieux,  observé  par 
J.  Hallé  et  Arundel  (i),  de  diabète  aigu  mortel  sur¬ 
venu  au  décours  d’une  scarlatine. 

B.  —  Symptomatologie. 

Il  existe  des  cas  indiscutables  de  coma  diabétique 
saijs  réaction  de  Gerhardt.  A  la  suite  d’auteurs 
étrangers,  M.  Labbé  et  R.  Boulin  rapportent  un  cas 
semblable,  où  un  sujet  en  état  de  précoma  diabé¬ 
tique,  avec  réserve  alcaUne  abaissée  à  12,  avait 
une  réaction  de  Gerhardt  négative.  Ces  auteurs 
msistent  à  ce  propos  pour  qu’on  pratique  en  de 
pareils  cas,  à  chaque  fois  que  cela  est  possible,  mie 
réserve  alcaline. 

L’un  de  nous,  dès  1922,  avec  A.  Desgrez  et  Bierry, 
a  d’ailleurs  insisté  sur  l’importance  du  dosage  de 
l’acide  ^-oxybutyrique,  car,  comme  on  le  sait,  les 
réactions  de  Legal-Denigès  et  de  Gerhardt  ne 
révèlent  que  l’acétone  et  l’acide  diacétique.  Ces 
auteurs  faisaient  remarquer  que  «  les  élûnüiations 
des  corps  cétoniques  (acétone  et  acide  acétylacé- 
tique)  et  de  l’acide  |3-oxybutyrique  sont  loin  d’être 
toujours  parallèles  ;  le  dosage  de  chacmi  d’eux  est 
indispensable  pour  apprécier  le  degré  d’acidose. 
Une  étude  basée  sur  la  seule  appréciation  des  corps 
cétoniques  est  forcément  incomplète  et  peut  être 
entachée  de  graves  erreurs  ». 

Il  faut  remarquer  d’autre  part  que  la  réaction  de 
Gerhardt  est  relativement  peu  sensible. 

L’existence  d’un  syndrome  urémique  avec  le  coma 
diabétique  n’e.st  pas  exceptiomielle.  Étienne  Bernard 
et  Guillaumin  {2)  ont  rapporté  tout  récemment 
l’observation  d’un  cas  de  coma  diabétique  guéri  par 

(1)  J.  IlALLÙ  et  Arundel,  Société  de  pédiatrie,  21  février 
1933- 

(2)  Etienne  Bernard  et  Guillaumin,  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  mars  1933,  p.  330. 


Juillet  igij. 

l’insuline,  mais  suivi  d’un  coma  azotémique  mortel. 
Confrontant  leur  observation  avec  des  observations 
semblables  de  Ambard  et  Merklen  (3),  de  Merklen, 
Wolf  et  Bieart  (4),  de  M.  Labbé  et  R.  Boulin  (5),  les 
auteurs  insistent  sur  la  dissociation  entre  le  syn¬ 
drome  azotémique  et  le  syndrome  diabétique  qu’il  a 
été  possible  de  mettre  en  évidence  grâce  à  l’insuline. 
Comme  les  autqurs  précédemment  cités,  Bernard  et 
Guillaumin  font  remarquer  le  taux  relativement  bas 
de  l’azotémie  (urée  :  i6’',94).  Ils  se  demandent  si 
dans  de  pareils  cas  les  malades  succombent  vraiment 
par  azotémie  et  s’il  ne  faut  pas  envisager  «  mie 
conjonction  de  différentes  causes,  parmi  ces  causes 
l’azotémie  méritant  une  place  de  premier  plan  ». 

H.  Fullerton,  A.  Lejall  et  L.  Davidson  (6)  pré¬ 
conisent,  dans  le  coma  diabétique  compliqué  d’uré¬ 
mie,  les  solutions  de  sérum  glucosé  hypertonique 
par  injections  intraveineuses.  Ils  ont  ainsi  guéri 
une  malade  atteinte  de  coma  diabétique  suivi 
d’anurie,  avec  azotémie  supérieure  à  2  grammes. 

P.  Delore  (7),  à  propos  d’un  cas  de  coma  diabé¬ 
tique  guéri  par  l’insuline  et  auquel  on  a  parallèlement 
administré  17  litres  de  liquide  en  cinq  jours,  rappelle 
d’ünportance  de  la  réhydratation  massive  au  cours 
du  coma  diabétique.  Il  revient  à  ce  sujet  sur  l’hnpor- 
tance  pathogénique  de  la  déshydration  dans  le 
coma  diabétique.  Cet  élément  pathogénique  a  d’ail¬ 
leurs  été  étudié  jadis  par  Chauffard  et  Rendu  (8). 

C.  —  Formes  cliniques  du  diabète. 

Diabète  bronzé.  —  Roger  Fven  (9),  dans  la 
thèse  intéressante  et  très  documentée  qu’il  a 
consacrée  aux  cirrhoses  pigmentaires  du  foie,  et 
dont  les  recherches  ont  été  faites  sous  la  direction 
du  Professeur  Maurice  ViUaret,  aborde  la  question 
du  diabète  bronzé.  Cette  thèse  renferme  des  recher¬ 
ches  expérimentalès,  cliniques  et  anatomo-patholo¬ 
giques  extrêmement  hnportantes  sur  la  pathogénie 
des  cirrhoses  pigmentaires,  sur  la  nature  et  la  for¬ 
mation  des  pigments  ;  mais  nous  nous  bornerons  ici 
à  rapporter  les  points  de  ce  travail  qui  concernent 
plus  particulièrement  le  diabète. 

Pour  Eveil,  le  diabète  se  rencontre  dans  les  cir¬ 
rhoses  pigmentaires  dans  environ  40  p.  100  des  cas 
(statistique  personnelle) ,  Il  est  donc  certainement 
plus  fréquent  dans  les  cirrhoses  pigmentaires  que 
dans  les  cirrhoses  banales,  bien  qu’Even  pense  qu’au 
cours  des  cirrhoses  banales  le  diabète  soit  plus 
fréquent  qu’on  a  bien  voulu  le  dire. 

(3)  Ambard,  merklen,  Sciimid  et  Wolf,  Société  médicale 
des  hôpitaux,  1925,  p.  547. 

(4)  Merklen,  Wolf  et  Bicart,  Société  méd,  des  hôpitaux, 
p.  359,  1926. 

(5)  M.  Eabbé  et  R.  Boulin,  Annales  de  médecine,  avril 
I03I- 

(6)  H.  Fullerton,  A.  Lejall  et  L.  Davidson,  The 
Lancet,  n°  5663,  12  mars  1932. 

(7)  P.  Delore,  Société  méd.  des  hôpitaux  de  Lyon,  28  juin 

1932. 

(8)  Chauffard  et  Rendu,  Revue  de  médecine,  juin  1912. 

(9)  Roger  Even,  Thèse  de  Paris,  1932. 
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1/6  diabète  des  cirrhoses  pigmentaires  ne  serait 
pas  différent  du  diabète  ordinaire.  Sur  cinq  cas,  il 
s'agissait  trois  fois  de  diabète  simple,  deux  fois  de 
diabète  consomptif.  Ce  diabète  des  cirrhoses  pigmen¬ 
taires  ne  comporterait  pas  un  diagnostic  particu¬ 
lièrement  sombre. 

Eveil,  étudiant  le  mécanisme  du  diabète  dans  les 
cirrhoses  pigmentaires,  se  refuse  tout  d’abord  à 
admettre  que  le  diabète  soit  à  l'origine  de  la  cirrhose. 
Presque  toujours  le  diabète  est  secondaire  à  la 
cirrhose.  L’autem-  ne  pense  pas  que  l'hyperhépatie 
puisse  être  invoquée  comme  facteur  pathogémque 
de  la  cirrhose.  Il  rejette  également,  comme  facteur 
pathogénique,  l'insuffisance  glycolytique  des  tissus. 
De  même  Even  pense  que  l’insuffisance  pancréatique 
n’est  pas  suffisante  pour  expliquer  l’apparition  du 
diabète.  Il  pense  qu’une  insuffisance  hépatique  doit 
se  surajouter  à  rhisuffisance  pancréatique  ;  «  L’m- 
suffisance  pancréatique  es’t  nécessaire  pour  permettre 
l’apparition  du  diabète  dans  une  cirrhose,  mais  elle 
n’est  pas  suffisante,  il  faut  une  insuffisance  hépa¬ 
tique  surajoutée.  Et,  point  important  sur  lequel 
nous  insistons  parce  qu’U  explique  la  divergence  des 
auteurs,  il  ne  faut  pas  entendre  par  insuffisance 
hépatique  une  insuffisance  hépatique  nécessaire¬ 
ment  étendue  à  toutes  les  fonctions  du  foie,  mais  une 
insuffisance  hépatique  dissociée,  qui,  dans  les  cas 
de  cirrhoses  avec  diabète,  est  une  insuffisance  pré¬ 
dominante  sur  la  fonction  glycogénique  ». 

Sans  vouloir  nier  le  rôle  pathogénique  que  peut 
jouer  le  foie  dans  le  mécanisme  du  diabète,  nous  ne 
saurions  admettre  sans  réserves  l’hypothèse  de  Even 
faisant  intervenir  un  trouble  de  la  fonction  glyco¬ 
génique  dans  la  pathologie  du  diabète.  En  effet, 
les  récents  travaux  de  Rathery,  Y.  Laurent 
et  Gibert  (i),  que  nous  avons  exposés  ici  même 
l’amiée  dernière,  ont  montré  qu’un  foie  ijrivé  de 
glycogène  continuait  à  fabriquer  du  sucre  et  que 
l’ingestion  du  glucose  était  loin  de  détermüier 
constamment  une  augmentation  du.  glycogène  du 
foie.  Un  foie  sans  glycogène  fabrique  du  sucre,  un 
organisme  dont  le  glycogène  hépatique  et  muscu¬ 
laire  a  totalement  disparu  conserve  une  glycémie 
normale. 

Au  point  de  vue  du  traitement  du.  diabète  des 
cirrhoses  pigmentaires,  Even  pense  qu’il  ne  diffère 
pas  du  traitement  du  diabète  ordinaire.  De  même,  le 
diabète  bronzé  ne  serait  pas  insuhno-résistant,  ou 
tout  au  moins  l’insuJino-résistance  ne  serait  pas  plus 
fréquente  dans  ces  cas  que  dans  les  autres  cas  de 
diabète. 

Vachez  et  Albert  Chapuis  (2)  rapportent  un  cas 
de  diabète  bronzé,  ayant  réagi  remarquablement 
au  traitement  insulinique  qui  aurait  même  eu  des 
effets  favorables  siur  la  mélanodermie.  Ces  autems 

(1)  Rathery,  M"®  Laurent  et  M"®  Gibert,  Ann.  de 
phys.  et  de  physicochimie  biol.,  1932.  —  Rathery,  M”»  Lau¬ 
rent  et  MU®.  Gibert,  Bulletin  de  la  Société  de  chimie  biol., 
février  1932. 

(2)  Vachez  et  A.  Chapuis,  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  i®*'  mars  1932. 


considèrent  l’absence  d’insulino-résistance  comme 
un  fait  exceptionnel  dans  le  diabète  bronzé.  Il  y 
là  certainement  pour  nous  une  exagération  ;  si  le 
diabète  de  la  cirrhose  pigmentaire  est  souvent  un 
diabète  consomptif  grave  pré.sentant  une  insulino¬ 
résistance  relative,  l’insidino-résistance  absolue  est 
exceptionnelle. 

Diabète  infantile.  —  Pierre  Maurel  (3)  étudie 
dans  un  récent  article  l’évolution  et  le  pronostic 
du  diabète  infantile  depuis  l’insulme.  Ses  conclu¬ 
sions  sont  empreintes  d’un  certain  pessimisme.  Si, 
en  effet,  le  traitement  iirsulinique  permet  aux  enfants 
de  vivre  et  de  se  développer  normalement,  cela 
n’empêche  pas  le  diabète  d’évoluer  et  de  s’aggraver 
lentement.  On  n’observe  pas,  de  guérisons  vraies. 

W.  Dôhmann  (4)  résume  son  expérience  sur  le 
diabète  infantile  traité  par  l’insuline  et  indique  la 
conduite  du  traitement  qu’il  a  adoptée  avec  ses 
résultats.  Ee  régime  doit  être  aussi  simple  que  pos¬ 
sible  pour  ne  pas  faire  de  difficultés  pour  la  cuisine 
familiale.  Dôhmann  propose  un  régime  où  10  p.  100 
des  calories  sont  fournies  par  les  albumines,  le  reste  à 
poids  égal  par  les  graisses  et  les  hydrates  de  carbone. 
Rappelant  l’axiome  de  Bouchardat  :«  manger  le 
mohis  possible  »,  cet  auteur  dit  qu’il  reste  vrai 
pour  l’enfant  diabétique,  mais  qu’il  ne  faut  cepen¬ 
dant  pas  oublier  les  besoins  nécessités  par  la  crois¬ 
sance  chez  l’enfant.  Ee  ülus  souvent,  il  est  néces¬ 
saire  de  faire  l’insuliuc  en  plusieurs  piqûres  jour¬ 
nalières.  Il  est  rare  qu’il  soit  possible  de  faire  rhisu- 
line  en  une  seule  fois. 

Dôlmiann  insiste  également  sur  quelques  aspects 
psychiques  du  traitement.  Il  faut  que  l’enfant  ne 
se  considère  pas  conjme  un  malade  et  que  les  injec¬ 
tions  devieiment  comme  une  chose  absolument 
évidente,  pour  ainsi  dire  normale.  Cet  auteur 
rejette  l’emploi  des  aliments  .spéciaux  pour  diabé- 
tiquespourles  raisons  d’ordre  psychologique  signalées 
plus  haut  et  aussi  parce  que  les  malades  ont  tou- 
joius  tendance  à  croire  que  ces  alnnents  spéciaux 
peuvent  être  consommés  en  quantités  mdéterminées. 

Dôhmann  estime  qu’il  est  inutile  de  ^  garder  très 
longtemps  les  enfants  diabétiques  à  l’hôpital,  mais 
qu’il  est  nécessaire  de  bien  faire  comprendre  à  la 
famille  l’huportance  du  réghne,.la  nécessité  du  trai¬ 
tement  insulinique  et  la  possibilité  d’accidents 
hypoglycémiques.  Mais  il  paraît  nécessaire  de 
mettre  ces  enfants  en  observation  pendant  quelques 
jours  tous  les  six  mois,  ou  tous  les  ans,  à  l’hôpital. 

Sur  vingt-trois  cas  de  diabète  infantile  que 
Dôhmann  a  suivis  pendant  ces  dernières  années,  cinq 
malades  sont  décédés.  Ees  survivants  sont  en  parfait 
état  et  ne  se  distinguent  pas  —  ni  physiquement, 
ni  intellectuellement  —  des  enfaiiEs  du  même  âge.  Ea 
puberté  s’est  établie  à  l’époque  normale.  Sur  les 
cinq  enfants  décédés,  il  y  en  a  certainement  trois  où 
des  raisons  d’ordre  social  et  familial  ont  fait  que  le 

(3)  PiERSE  Maueel,  Presse  médicale,  nP  26,  l'^avril  1933. 

(4)  W.  Dôhmann,  Münchener  medizinische  Wochenschrift, 
16  décembre  1932. 
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traitement  n’a  pas  été  convenablement  poursuivi. 
Ces  enfants  bien  traités  auraient  dû  survivre. 

Signalons  ici  la  thèse  de  P.  Ducas  (i),  à  propos  de 
laquelle  nous  reviendrons  par  ailleurs. 

Diabète  rénal.  —  Dès  1929,  nous  avons  insisté 
sur  l’existence  de  cas  de  diabète  rénal  s’accompa¬ 
gnant  d’acétonurie  (2).  G.  Grenet  et  I.ouvet  (3)  ont 
rapporté  un  cas  de  glycosurie  permanente  avec  acé- 
tonurie  intermittente  s’accompagnant,  tantôt  d’une 
glycémie  normale,  tantôt  d’une  glycémie  abaissée. 
La  réaction  d’hyperglycémie  provoquée  était  très 
augmentée,  du  type  diabétique.  - 

Le  sujet  en  question  —  un  enfant  —  présentait 
par  ailleurs  des  troubles  nerveux  graves,  caracté¬ 
risés  par  une  idiotie  complète,  des  crises  épileptiques 
et  un  état  spa.smodique  des  membres  inférieurs. 
Grenet  et  Louvet  pensent  qu’il  s’agit  là  d’un  diabète 
d’origine  nerveuse  et,  pour  expliquer  les  troubles 
glyco-régulateurs,  incriminent  une  atteinte  des 
noyaux  de  la  région  infundibulo-tubérienne. 

A  l’occasion  de  cette  communication,  l’un  de 
nous  (4)  a  fait  remarquer  que,  en  l’occurrence,  l’exis¬ 
tence  de  phénomènes  d’hyperglycémie  provoquée 
très  marqués  ne  peuvent  être  invoqués  comme  im 
signe  pathognomonique  de  diabète  sucré.  Il  existe 
dans  ce  cas  des  perturbations  du  métabolisme  glu¬ 
cidique,  tantôt  à  type  de  diabète  sucré,  tantôt  à 
type  de  diabète  rénal,  tantôt  à  type  d’accidents 
hypoglycémiques.  Le  métabolisme  glucidique  sem¬ 
ble  perverti  par  suite  d’une  dysharmonie  entre  les 
diverses  hormones  qui  règlent  le  métaboli.sme  gluci¬ 
dique.  Ce  sont  des  états  tout  différents  du  diabète 
véritable. 

Lœhr  (5)  rapporte  un  cas  de  diabète  rénal,  avec 
glycémie  basse,  où  il  y  avait  acétonurie.  I,a  glyco¬ 
surie  était  indépendante  de  l’administration  d’hy¬ 
drates  de  carbone.  Elle  résistait  à  l’insuline.  Lœhr 
rapproche  de  tels  faits  des  glycosuries  de  la  gesta¬ 
tion  et  pense  qu’il  faut  les  rapporter  à  un  dysfonc¬ 
tionnement  de  l’hypophyse. 

M.  Labbé,  P.  Violle  et  Nepveux  (6)  amaient 
constaté  que,  alors  que  dans  le  diabète  vrai  l’élé¬ 
ment  anormal  éliminé  était  du  glucose,  dans  le 
diabète  rénal  il  s’agirait  de  formes  optiques  diffé¬ 
rentes  du  glucose.  Ils  ont  noté,  en  effet,  dans  le  dia¬ 
bète  rénal  une  différence  importante  entre  la  quan¬ 
tité  des  éléments  qui  font  dévier  à  droite  la  lumière 
polarisée  et  celle  des  éléments  qui  réduisent  la 
liqueur  de  Fehlmg. 

(1)  P.  Ducas,  Contribution  à  l’étude  du  traitement  du 
diabète  infantile  par  l’insuline  [Thisc  de  Paris,  1932). 

(2)  F.  Rathery  et  Maurice  Rudolf,  Société  médicale 
des  hôpitaux,  n»  23,  ï2  juillet  1929. 

(3)  Grenei  et  Douvet,  Société  médicale  des  hôpitaux, 
séance  du  31  mars  1923. 

(4)  F-  Rathery,  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance 
du  31  mars  1933. 

(5)  Lœhr,  Klinische  WochenschTift,  *  juillet  1932. 

(6)  M.  Labbé,  P.-L.  Violle  et' P.  Nerveux.  Acidémie  de 
médecine,  20  décembre  1932. 


D.  —  Complications  du  diabète. 

La  gangrène  diabétique  des  membres  inférieurs 
peut  présenter  plusieurs  types  étiologiques  et  patho¬ 
géniques.  Nous  avons  étudié  {7),  dans  un  récent 
travail,  le  rôle  de  l’artérite  dans  la  gangrène  diabé¬ 
tique  des  membres  inférieurs.  Nous  avons  insisté 
sur  les  réserves  que  comporte  l’interprétation  des 
oscülations  artérielles,  en  particulier  sur  le  fait  qu’une, 
artère  étant  oblitérée,  des  collatérales  peuvent  être 
suffisantes  pour  provoquer  des  oscillations,  mais 
insuffisantes  pour  assurer  la  nutrition  du  moignon. 

Au  sujet  des  récentes  recherches  anatomo-patho¬ 
logiques  et  biologiques,  nous  remarquions  qu’il  n’est 
pas  possible,  à  l’heure  actuelle,  d’expliquer  d’une 
façon  complète  et  satisfaisante  le  mécanisme  de  la 
production  de  l’artérite  chez  le  diabétique. 

L’un  de  nous,  avec  Doubrow  (8),  par  l’étude  histo-  . 
logique  et  histo-chimique  d’un  cas  d’artérite  diabé¬ 
tique,  a  pu  apporter  une  contribution  à  l’étude  du 
problème  pathogénique. 

Dans  l’ensemble,  l’étude  liisto-pathologique  a 
confirmé  la  notion  de  Paupert-Ravault,  à  savoir  que 
les  lésions  d’artérite  sont  .surtout  des  lésions  de  dégé¬ 
nérescence.  Le  point  intéressant  de  ce  travail  réside 
avant  tout  dans  l’identification  histo-chimique  des 
graisses,  qui  a  permis  de  montrer  qu’il  y  avait  prédo¬ 
minance,  au  niveau  de  l’endartère,  des  acides  gras 
par  rapport  aux  graisses  neutres  et  aux  éthers  de 
cholestérol.  Se  basant  sur  cette  constatation,  Ra¬ 
thery  et  Doubrow  émettent  les  hypothèses  smvantes 
sur  le  mécanisme  de  la  formation  du  tissu  fibreux 
au  niveau  de  l’endartère  :  Par  rapport  à  celle-ci, 
la  limitante  élastique  interne  joue  un  rôle  de  mem¬ 
brane  semi-perméable.  Le  liquide  d’œdème  renfermé 
dans  les  maiUes  de  la  trame  de  l’endartère  se  trouve 
dans  les  mêmes  conditions  physico-cliimiques  que  les 
.solutions  de  collagène  dans  les  sacs  de  collodion 
dans  les  expériences  classiques  de  Nageotte.  Or, 
celui-ci  a  montré  que  la  précipitation  de  ce  colla¬ 
gène  (de  même  que  le  métamorphisme  de  la  fibrine), 
dépend  du  pH  du  milieu  et  de  l’action  des  ions  métal¬ 
liques.  Tant  que  l’équilibre  de  la  pression  osmotique 
est  assuré  par  des  ions  bivalents,  la  précipitation 
ne  se  fait  pas.  Lorsque,  par  contre,  on  est  obligé 
de  faire  appel  aux  ions  monovalents  pour  assurer 
cet  équilibre,  la  précipitation  devient  imminente. 
Or,  l’mfiltration  calcaire  de  la  média,  toujours  si¬ 
gnalée,  immobilise  l’ion  calcique  au  delà  de  la 
membrane  semi-perméable.  La  coagulation,  de  ce 
fait,  est  fonction  de  la  concentration  de  l’ion  sodique  : 
l’acidité  du  milieu  étant  assurée  par  la  présence 
d’acides  gras  libres,  que  Rathery  et  Doubrow  ont 
identifiés  dans  l’endartère. 

Ainsi,  le  problème  de  l’artérite  diabétique  se  ramè¬ 
nerait  à  un  problèiüe  d’acidose  locale  et  d’équilibre 

(7)  F.  IDITHERY  et  MAURICE  RUDOLF,  Lfl  Nutrition,  t.  111, 
n»  3,  1932. 

(8)  F.  Rathery,  Doubrow,  Dérot  et  Terrenoire, 
Société  anatomique  de  Paris,  séance  du  6  avril  1933.  — 
F.  Rathery  et  Doubrow,  Société  de  biologie,  6  mai  1933. 
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ionique  dans  la  paroi  artérielle,  problème  qui  se  pose 
sur  le  plan  du  trouble  du  métabolisme  minéral  et 
lipidique  chez  les  diabétiques,  où  le  cholestérol  et  ses 
éthers  ne  semblent  jouer  qu’un  rôle  accessoire,  celui 
des  acides  gras  étant  le  plus  important. 

Rathery  et  Doubrow  ont  également  étudié  la 
nature  des  graisses  trouvées  dans  l’endartère.  Ces 
auteurs  ont  été  frappés  par  la  lenteur  des  micro¬ 
incinérations  des  coupes  congelées  par  rapport  à 
celles  faites  à  la  paraffine.  Cette  différence  ne  pouvait 
évidemment  tenir  qu’à  la  présence,  dans  les  pre¬ 
mières  coupes,  de  corps  gras,  dissous  dans  les  secondes 
coupes  par  inclusion.  Ils  ont  pu  identifier  ces  lipides 
en  étudiant  leur  comportement  vis-à-vis  des  colorants 
tels  que  le  Soudan  III  et  le  sulfate  de  bleu  de  Nü,  en 
même  temps  que  leur  pouvoir  osmio-réducteur  et  les 
caractères  optiques  constatés  à  la  lumière  polarisée. 

C’est  ainsi  qu’ils  ont  pu  voir  que  les  éthers  de 
cholestérine,  caractérisés  par  leur  bi-réfringence,  se 
trouvaient  en  quantité  assez  faible  en  des  points 
déterminés  de  la  coupe,  surtout  au  voismage  de  la 
lumière  encore  perméable  des  vaisseaux.  Par  contre, 
l’endartère,  dans  sa  partie  fibreuse,  était  surtout 
infiltrée  par  des  acides  gras  libres  et,  de  place  en, 
place,  contenait  des  enclaves  de  graisse  neutre. 
Celles-ci  étaient  presque  exclusivement  des  stéarates 
et  des  pahnitates,  comme  le  montre  l’action  de  l’acide 
osmique. 

Les  oléates  ne  se  trouvaient  guère  que  dans  l’ad¬ 
ventice  du  vaisseau.  Enfin,  dans  la  média,  les  plages 
collagènes  contenaient  parfois  des  savons  calcaires. 

En  définitive,  l’endartérite  semble,  dans  une  cer¬ 
taine  mesure,  relever  de  cette  acidose  locale,  due  à  la 
présence  d’acides  gras  libres,  notamment  de  l’acide 
palmitique  et  stéarique. 

Ces  résultats  semblent  orienter  la  diététique  du 
diabétique  vers  la  restriction  de  ces  corps  qui  peuvent 
être  particulièrement  nocifs  chez  les  sujets  dont  le 
système  artériel  semble,  par  ailleurs,  prédisposé  à 
faire  de  la  médiacalcose. 

La  yétinite  diabétique  a  fait  l’objet  d’un  article 
d’Édouard  Bessières  (i). 

La  pathogénie  de  la  rétinite  diabétique  reste  encore 
très  discutée.  Certains  autéurs  la  considèrent  coimne 
tout  à  fait  différente  de  la  rétinite  albuminurique. 
D’autres  auteurs,  par  contre,  n’admettent  pas  qu’il 
y  ait  une  différence  fondamentale  entre  les  deux. 
Bon  nombre  d’auteurs  estiment  d’aiUeius  que  le 
diabète  seul  est  incapable  de  provoquer  ces  lésions 
rétiniennes.  On  a  donc  cherché  la  cause  de  celles-ci 
dans  les  phénomènes  morbides  qui  apparaissent  en 
même  temps  qu’elles  :  sclérose  artérielle,  hyperten¬ 
sion,  insuffisance  rénale. 

Mais  il  faut  dire  que,  parfois,  les  épreuves  montrent 
un  appareil  rénal  normal.  En  ce  cas-là,  Bessièrespense 
que,  bien  que  ces  épreuves  soient  négatives,  l’appa¬ 
rition  d’une  rétinite  serait  le  test,  plus  sensible  que 
l’analyse  chimique,  d’une  lésion  rénale  commençante. 

(i)  En.  Bessières,  La  Pratique  médicale  française,  sep¬ 
tembre  1932. 


Ces  conclusions  sont  loin,  du  reste,  d’être  unani¬ 
mement  acceptées. 

Les  troubles  oculaires  dus  à  des  modifications  de  la 
réfraction,  que  l’on  observe  souvent  au  début  d’un 
diabète,  seraient,  pour  Himsworth  (2),  causés  par 
des  variations  de  la  concentration  des  cristalloïdes 
dans  les  müieux  liquides  de  l’oeil.  Duke-Elder  a 
constaté  que  les  troubles  de  la  réfraction  variaient 
avec  le  taux  de  la  glycémie.  Himsworth  insiste  sur 
l’importance  qu’il  y  a  de  rechercher  le  diabète  chez 
des  sujets  jeunes,  qui  présentent  des  troubles  de  la 
réfraction. 

Signalons,  à  ce  propos,  que  Magitot  et  Leiioir  (3) 
ont  étudié  la  teneur  en  glucose  du  corps  vitré  de  l’œil 
humain  :  recherches  faites  d’aillem's  à  un  point  de  vue 
de  biologie  générale,  mais  qu’il  serait  peut-être  inté¬ 
ressant  de  transposer,  le  cas  échéant,  en  clinique.  Ces 
auteurs  ont  constaté  que  le  taux  du  sucre  de  l’humeiu 
aqueuse  se  rapiirodie  beaucoup  du  taux  du  sucre 
sanguin.  Par  contre,  le  sucre  est  eu  quantité  plus 
faible  dans  le  gel  vitréen. 

E.  —  Formes  associées. 

Rathery,  Julien  Marie,  Doubrow  et  Dérot  (4)  rap¬ 
portent  un  cas  de  tuberculose  ci  j^rossesse  chez  une 
femme  atteinte  d’un  diabète  consomptif.  La  gravité 
du  pronostic  d’une  pareUle  association  morbide  ne 
saurait  échapper.  Mais  cet  exemple  montre  à  l’évi¬ 
dence  que,  grâce  aux  méthodes  thérapeutiques  mo¬ 
dernes  —  collapsothéraf)ie,  insulhie,  —  ces  cas  mêmes 
ne  sont  plus  au  delà  de  nos  ressources  thérapeutiques. 

En  l’occurrence,  il  s’agissait  d’mie  malade  attehite 
de  diabète  consomptif  depuis  1928  et  qui  devint 
enceinte  en  1931.  Au  deuxième  mois  de  la  grossesse, 
on  vit  se  manifester  une  tuberculose  pulmonaire. 
Néanmoins,  grâce  au  traitement  insulinique,  la 
malade  arriva  au  terme  de  sa  grossesse  et  accouclia 
d’un  enfant  normal.  Après  l’accouchement,  ameho- 
ration  considérable.  Le  point  particulier  de  cette 
observation  a  été  l’apparition  spontanée,  vers  la 
fin  de  la  grossesse,  d’une  paralysie  du  pluéuique 
droit,  qui  a  eu  évidemment  mie  très  heureuse  in¬ 
fluence  sur  l’évolution  de  la  tuberculose. 

Dès  1930,  nous  avions  signalé,  à  l’encontre  de 
certains  auteurs  (Léon  Bernard,  Mamice  Villaret), 
que  l’association  combinée  par  l’insuline  et  les  sels 
d’or  pouvait  être  une  thérapeutique  efficace  chez 
les  diabétiques  tuberculeux.  Depuis  cette  époque, 
de  nombreux  auteurs'  ont  confinué  cette  conception. 
Ainsi  J.  Pamot,  J. -P.  Martin  et  M.  Levrat  (5)  ont 
obtenu  une  amélioration  remarquable  chez  une  diabé¬ 
tique  par  cette  association  thérapeutique. 

(2)  Himsworth,  Briiish  medical  Journal,  31  dcceinbre 
1932. 

(3)  Magitot  et  Lenoir,  Société  de  biologie,  28  juillet  1932. 

(4)  Rathery,  Julien  Marie,  Doubrow  et  Dérot, 
Section  d’Etudes  scientifiques  de  l’Œuvre  de  la  tuberculose, 
12  nov.  1932. 

(5)  J.  Paviot,  J.-F.  Martin  et  M.  I,evrat,  Soc.  des  hôpi¬ 
taux  de  Lyon,  22  novembre  1932. 
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L'association  d’ictère  catarrhal  et  de  diabète  a  fait 
rpbjet  de  quelques  communications.  Lebon  et  Lou- 
beyre(i),àiasuite  des  travaux  de  Lœperet  Soulié  (2), 
ont  constaté  qu’au  cours  d’un  cas  d'ictère  catarrhal, 
il  existait  et  persistait  une  pertmrbation  de  la  sécré¬ 
tion  pancréatique  externe.  Mais  ce  qu’il  y  a  de  plus 
particulier  dans  leur  cas,  c’est  l’apparition  d’un 
diabète  sucré  dans  les  suites  de  cet  ictère  catarrhal. 
Ces  auteurs  pensent  qu’il  y  a  là  plus  qu’im  rapport 
de  coïncidence  fortuite  et  que  les  lésions  pancréa¬ 
tiques  associées  à  l’hépatite  doivent  être  considérées 
comme  responsables  du  trouble  régulateur. 

Dibold  (3),  par  contre,  étudiant  la  coïncidence  de 
diabète  sucré  et  d’ictère  catarrhal,  considère  comme 
démontrée  l’absence  d’influence  réciproque  des  deux 
affections, 

M.  I,abbé,  Armaiid-Dehlle  et  Ooldberg  (4)  raj)- 
portent  un  cas  de  diabète  avec  crises  épileptiques 
chez  un  enfant  de  dix  ans.  Pour  ces  auteurs,  dans  ce 
cas,  on  ne  pouvait  incriminer  ni  l’alcalose,  ni  l'aci¬ 
dose,  ni  l’hypoglycémie.  Néanmoins,  ces  accidents 
épileptiques  ont  coïncidé  avec  le  traitement  insu- 
linique.  Ces  auteurs  pensent  qu'il  s'agissait  de  crises 
d’épilepsie  vraie,  déclapchées  par  les  injections  d’in¬ 
suline,  qui  créaient  des  conditions  humorales  favo¬ 
rables  à  la  réaction  épileptique  chez  un  sujet  pré¬ 
sentant  ime  épine  irritative  au  niveau  de. son  écorce 
cérébrale.  Ils  rapprochent  de  ce  phénomène  les 
recherches  expérimentales  qui  ont  montré  qu’il  n’y 
a  pas  un  rapport  constant  entre  le  taux  de  l’hypo¬ 
glycémie  et  le  début  des  crises  convulsives  chez  les 
aniniaux  pu  chez  l’homme. 

Strauss  (5)  a  étudié  l'influence  du  diabète  chez  des 
malades  atteints  d’affections  rénales.  Le  pronostic, 
chez  de  tels  malades,  doit  être,  dans  l’ensemble, 
réservé.  Strauss  a  recherché  le  taux  de  la  glycosurie 
et  de  l’acétonurie  sur  chacun  des  reins.  Glycosurie 
et  acétomuie  peuvent  être  différentes  du  côté  malade 
et  du  côté  sain.  Ahi.si,  au  début  le  rein  malade  peut 
être  plus  glycosiuique  que  le  rein  sain.  Plus  tard, 
la  glycosurie  s’est  montrée  moindre  du  côté  malade. 
De  telles  recherches  présentent  certainement  un 
intérêt  très  vif  pour  l’étude  de  l’élément  rénal  dans 
le  diabète. 

Pour  Peperkorn  (6),  la  période  menstruelle,  chez 
Us  fernrries  diabétiques,  marquerait  souvent  une  aggra¬ 
vation  brusque  pouvant  aller  Jusqu’au  coma. 
D’autres  malades  verraient  s’aggraver  leur  diabète 
au  cours  de  chaque  poussée  menstruelle. 

De  telles  constatations  cliniques  méritent  d’être 

(1)  Lebon  et  Loubeyre,  Société  méd.  des  hôpitaux  de 
Paris,  séance  du  J7  juin  Ï932. 

(2)  Lceper  et  Soulié,  Société  méd.  des  hôpitaux  de  Paris, 
14  mars  1932, 

(3)  Dibold,  Deutsche  medizinische  Wochenschrift,  10  juin 
1932. 

(4)  M.  Labbé,  4bmanp-Pblilî,e  et  Gqlpbbiig,  Société 
méd.  des  hôpitaux  4e  Pprio,  séance  4u  2  dépenjfjre  1932. 

(5)  Strauss,  Zeitschrift  für  urologische  Chirurgie,  mars 
1932. 

(6)  Peperkorn,  Münchcncr  medizinische  Wochenschrift, 
28  oct.  1932. 
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rapprochées  de  nos  travaux  déjà  anciens  (7)  sur  la 
folliculine,  l’msuUne  et  le  diabète.  Dans  l’ensemble, 
il  apparaîtrait  plutôt  que  la  période  menstruelle, 
du  fait  de  l’augmentation  de  la  sécrétion  folhculaire, 
produirait  souvent  une  atténuation  du  syndrome 
diabétique  qui  se  traduirait  parfois  par  une  augmen¬ 
tation  de  la  sensibilité  à  l'insuline. 

II.  —  RECHERCHES  BIOLOGIQUES 
CONCERNANT  LE  DIABÈTE 

A,  —  Glycémie. 

liscudero  et  A.  Pângaro  (8)  désignent  sous  le  nom 
d'isoglycémie  les  cas  de  certains  diabétiques  où  la 
glycémie  ne  subit  que  des  variations  insignifiantes 
sous  l’influence  de  ralimeutatioii  et  parfoismême sous 
l’influence  de  l’épreuve  de  l’hyperglycémie  provo¬ 
quée.  L’existence  de  «  l’isoglycémie  »  serait  la  résul¬ 
tante  de  perturbations  complexes  du  système  endo¬ 
crinien  portant  sur  toutes  glandes  qui  interviennent 
dans  le  métaboUsme  glucidique. 

Il  s’agit  là  de  troubles  du  métabolisme  glucidique 
d’un  type  particulier,  différent  du  diabète  sucré 
véritable,  qpi  est  loin  de  représenter  la  seule  mani- 
festa^on  résultant  d’ime  perturbation  de  ce  méta¬ 
bolisme. 

B.  —  Protéinérnie. 

Bacciardi  (9)  a  étudié  les  variations  de  la  concentra¬ 
tion  protéique  du  sang  chez  trois  diabétiques.  Cet 
auteur  a  constaté  que  la  concentration  protéique 
du  sang  était  au  minimum  immédiatement  avant 
le  début  de  la  polyurie,  elle  croissait  avec  la  polyurie, 
et  diminuait  avec  la  cessation  de  celle-ci, 

Ç,  -T-  Interfépométrie. 

ün  sait  que  réceuiinent  Hirsch  a  introduit  une 
méthode  d’exploration  des  glandes  endocrmes  : 
l’interférométrie.  Cette  inéthode  serait  basée  sur 
le  fait  (jue  le  sérum  de  tout  sujet  contient  une  subs¬ 
tance  capable  de  disloquer  les  albumines  spécifiques 
(i’une  glande  à  sécrétion  interne  plus  ou  mohis  rapi- 
dem.ent.  .  ' 

L’intensité  de  cette  activité  serait  en  proportion 
mverse  de  l’activité  de  la  glande  endocrhie.  Amsi 
aurait-on  là  un  mode  d’exploration  sur  le  fonction¬ 
nement  des  glandes  endocrines. 

A  l’heure  actuelle,  il  fapt  faire  tçutes  téserves  sur 
la  valeur  réelle  de  cette  méthode.  Noqs  signalons 
néanmoins  les  résultats  qu’elle  a  donnés  .entre  les 
mains  de  E.  Schulmann,  Sc)iwab  et  Gi^Bumin  (10). 

(7)  F.  Rathery  et  Mauiuce  Rudolf,  Soçiété  médicale 
des  hôpitaux  de  Parie,  11  niai  1928. 

(8)  p.  Bscudero  et  4.  P4f»pABQ,  Sfptfp  Sud-4tnériçaine 

de  méd.  et  chir.,  février  1932. 

(9)  ,G.  PA.cciARpi,  P.ioch,  pi  Ter.  sper.,  XVI,  p.  343, 1929. 

(10)  SCHULMANN,  Schwab  et  Guillaumin,  médicale 

des  hôpitaux  de  Paris,  20  janvier  1933. 
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Ces  résultats  indiquent  une  diminution  fonctioimelle 
du  pancréas  et  de  l'hypophyse,  une  augmentation 
fonctionnelle  des  surrénales  et  de  la  thyroïde. 

P.  —  Créatininémie. 

La  créatininémie  a  fait  l’objet  d’un  important 
travail  de  Dérot  (i).  Dans  cette  thèse  sont  étudiés 
le  métabolisme  des  corps  créatiniques,  les  variations 
du  taux  de  la  créatinine  dans  le  sang  au  cours  des 
diverses  affections,  en  particuher  des  néphrites  ;  elle 
contient  aussi  des  recherches  expérimentales  con¬ 
cernant  la  créatininémie. 

Nous  ne  retiendrons  ici  que  ce  qui  concerne  le 
diabète.  A  ce  point  [de  vue,  les  travaux  de  Dérot 
montrent  que  l’hypercréatininémie,  lorsqu’elle  existe 
au  cours  du  diabète,  est  toujours  en  rapport  avec 
l’existence  d’une  lésion  rénale  plus  ou  moins  accen¬ 
tuée.  Néanmoins,  il  persiste  chez  les  diabétiques 
étudiés  par  Dérot  une  disproportion  entre  l’élévation 
peumarquée  du  taux  del’uréeetcelledéjàtrèssensible 
du  taux  de  la  créatinine  sanguine.  Cette  hypercréati- 
ninémie  ne  paraît  pas  en  rapport  avec  le  taux  de 
l’hyperglycémie.  L'auteur  estime  que  d'autres 
recherches  sont  nécessaires  pour  doimer  ime  signifi¬ 
cation  nette  à  cette  hypercréatininémie  dans  le  dia¬ 
bète. 

E.  —  Métabolisme  basal  et  quotient 
respiratoire. 

Nous  avons  déjà  eu  l’occasion,  ici  même,  de  parler 
des  travaux  de  Hédon,  de  Gondard  siur  le  métabo¬ 
lisme  basal  chez  les  diabétiques.  Rappelons  également 
le  travaü  de  Joslin  sur  cette  question.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  quotient  respiratoire,  nous  avions  résumé  les 
conclusions  de  Geelmuyden. 

L’mi  de  nous  poursuit  depuis  plusieurs  années 
avec  A,  Plantefol  et  L.  Plantefol  (2)  des 
recherches  systématiques  sur  le  métabolisme  basal 
chez  les  diabétiques  et  sur  les  échanges  respiratoires. 

Ces  auteurs  insistent  d’abord  sur  le  fait  que  le 
métabolisme  basal  des  diabétiques  n’est  pas  une 
valeur  caractéristique  dans  les  conditions  où  s’effectue, 
d’ordinaire  la  détermination.  Le  métabolisme  basal 
dépend  essentiellement  du  régime  alimentaire.  Pour 
que  le  terme  du  métabolisme  basal  ait  un  sens  rigou¬ 
reux,  il  est  nécessaire  que  le  régime  soit  un  régime 
d’équilibre  d’entretien. 

Rathery,  Plantefol  et  M.  Plantefol  ont  étudié 
leurs  malades  mis  à  un  régime  qui  constitue  leur 
ration  d’entretien,  régime  qui  se  rapproche  le  plus 
possible  du  régime  équilibré,  qui  tient  compte  de  la 
tolérance  du  sujet  aux  hydrates  de  carbone  et  permet 
de  réduire  au  mieux  l’hyperglycémie  et  la  glycosurie. 

(1)  Maurice  Dérot,  Da  créatininémie,  Thhe  de  Paris, 
1932. 

(2)  F.  Rathery,  A.  Flantepoi,  et  L.  Plantefol,  Aca¬ 
démie  des  sciences,  séance  du  3  avrili933,  et  Annales  de  phy¬ 
siologie,  juin  1933. 


C’est  dans  ces  conditions  que  les  auteurs  ont  exa¬ 
miné  102  cas  de  diabète,  dont  83  cas  ilt  diabète 
consomptif.  Ils  ont  constaté  qu’en  moyenne  le  méta¬ 
bolisme  basal  est  supérieur  de  5  p.  100  à  la  normale. 
11  varie  d’aiUeurs  avec  le  type  physique  du  malade. 
11  est  légèrement  supérieur  à  la  normale  chez  le  sujet 
de  gabarit  normal,  mais  s’élève  parfois  considéra¬ 
blement  chez  le  diabétique  amaigri. 

Les  auteurs  ont  en  outre  étudié  l'influence  du  trai¬ 
tement  insulinique  sur  le  métabolisme  basal.  Les 
malades  observés  étaient  quotidiennement  traités 
par  l’msuhne  et  la  dernière  injection  datait  de  douze 
ou  vingt-quatre  heures.  Il  ressort  de  ces  recherches 
que  le  traitement  insulinique  tend  à  rapprocher  de  la 
normale  le  métabolisme  basal  des  diabétiques, 
c’est-à-dire  d’abaisser  un  métabolisme  basal  trop 
élevé.  Cet  abaissement  est  la  conséquence,  non 
d’une  diminution  effective  du  métabolisme,  mais 
d’une  augmentation  notable  du  poids  du  corps  et, 
par  suite,  de  la  surface  corporelle. 

En  analysant  certains  cas  individuels,  ces  auteurs 
ont  constaté  par  ailleurs  que  la  variation  due  au 
traitement  insulinique  est  différente  suivant  le 
niveau  du  métabohsme  ;  diminution  des  métabo¬ 
lismes  nettement  supérieurs  à  la  normale,  augmen¬ 
tation  des  métabolismes  inférieurs  à  la  normale. 

Une  autre  série  de  recherches  de  F.  Rathery,  A. 
Plantefol  et  L.  Plantefol  ont  porté  sur  l’étude  du  quo¬ 
tient  respiratoire.  Le  quotient  respiratoire  du  diabé¬ 
tique  à  jeun  s’est  révélé  être,  en  moyenne,  de  0,76. 
L’action  du  traitement  insulinique  n’a  que  peu 
d’influence  sur  le  quotient  respiratoire  du  diabétique 
à  jemi,  examiné  loin  du  dernier  repas  et  loin  de  la 
dernière  mjection.  Il  s’agissait  toujours  de  sujets 
traités  réguhèrement  par  l’insuline.  Le  traitement 
insulinique  élève  d’une  façon  à  peine  sensible  le  quo¬ 
tient  respiratoire  du  diabétique  qui,  dans  certains 
cas,  ne  subit  même  aucune  modification. 

Ces  mêmes  auteurs  ont  étudié  également  \ in  fluence 
de  l'ingestion  de  glucose  sur  le  métabolisme  respira¬ 
toire  du  diabétique.  Il  ne  leur  semble  pas  que  le  méta¬ 
bolisme  basal  puisse,  comme  certains  auteurs 
l’avaient  espéré,  fournir  un  élément  de  pronostic 
immédiat  de  la  gravité  du  diabète.  Ils  pensent,  par 
contre,  que  l’étude  des  échanges  gazeux  pourrait 
présenter  mi  intérêt  essentiel  au  point  de  vue  de  la 
thérapeutique.  Il  y  aurait,  dans  mie  certaine  mesure, 
un  lien  entre  l’abaissement  du  quotient  respiratoire 
présenté  par  le  sujet  à  jeun  et  la  gravité  du  diabète. 
Mais  ces  indications  peuvent  être  complétées  de  la 
manière  la  plus  utile  en  déterminant  la  réaction 
fournie  par  l’ingestion  de  glucose. 

C’est  cette  série  de  recherches  qui  apporte  la  con¬ 
tribution  la  plus  personnelle  et  la  plus  nouvelle  à 
l’étude  des  échanges  respiratoires. 

Tandis  que,  chez  le  sujet  normal,  l’ingestion  de 
50  grammes  de  glucose  détermme  simultanément 
une  élévation  du  quotient  respiratoire  qui  attehit 
l’unité,  et  une  élévation  du  métabolisme  (de  10  à 
20  p.  100),  les  faits  rencontrés  chez  les  diabétiques 
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sont  très  variables  avec  les  cas  individuels  et  les 
conditions  expérimentales. 

Dans  le  diabète  simple,  le  O.  R.  est  élevé  par  l’in¬ 
gestion  de  glucose,  mais  il  est  loin  d’atteindre  l’uriité. 
Par  contre,  cette  ingestion  de  glucose  ne  provoque 
]5as  d’action  sur  le  métabolisme  comme  chez  le  sujet 
normal.  Ainsi  l’utilisation  du  glucose  extrinsèque 
révélée  par  l’élévation  du  Q.  R,  n’entraîne  pas  une 
élévation  du  métabolisme. 

Dans  le  diabète  consomptif,  dans  un  tiers  des  cas  il 
y  a  eu,  après  ingestion  de  glucose,  une  élévation 
nette  du  Q.  R.  ;  dans  une  importante  partie  dés  cas 
étudiés  le  Q.  R  ne  fut  pas  modifié.  Enfin,  daiis  un 
certain  nombre  de  cas,  le  O.  R  s’est  même  abai.ssé. 
Il  y  a  dans  ces  cas  une  manifestation  extrêiüement 
intéressante  qui  indique  qu’il  se  réalise  là,  à  l^attlr  du 
glucose  ingéré,  un  métabolisme  anonual  qui  est 
l’exagération  d’un  proce.ssus  existant  avant  l’inges¬ 
tion. 

Pour  ce  qui  concerne  le  métabolisme,  dans  la 
majorité  des  cas  de  diabète  consomptif,  l’ingestion 
de  glucose  est  sans  action  sur  lui,  et  parfois  même 
l’abaisse  faiblement.  Ainsi  peut-on  conclure  qu’il  y  a 
généralement  dans  le  diabète  consonqjtif  indépen¬ 
dance  entre  la  variation  du  Q.  R.  et  la  variation  du 
métabolisme,  qui  se  produisent  après  l’ingestion  de 
glnco.se. 

bes  auteurs  ont  étudié  ensuite  l’effet  de  V ingestion 
(te  glucose  chez  les  cliahéii(jues  en  traitement  insnliniqne. 
Chez  de  tels  malades,  après  ingestion  de  glucose,  le 
Q.  R.  s’élève  a.ssez  souvent.  Mais  l’action  favorable 
est  essentiellement  variable.  Ce  traitement  atténue 
également  les  variations  du  métabolisme.  Mais  on 
rencontre  :iéanmoins  encore  des  cas  on  l’ingestion 
de  glucose  abaisse  nettement  le  métaboli.sme. 

Pin  comparant,  chez  un  même  malade  successi¬ 
vement,  dans  une  même  matinée,  le  Q.  R  et  le  méta¬ 
bolisme  basal  à  jeun,  puis  le  Q.  R.  et  le  métabolisme 
après  ingestion  de  50  grammes  de  glucose  et  injec¬ 
tion  de  20  unités  d’insuline,  les  auteurs  ont  constaté 
parfois  une  élévation  du  Q.  R.  jusqu’à  runité  et  même 
au-dessus;  en  tout  cas,  il  n’y  a  jamais  en  abais¬ 
sement  du  Q.  R  qui,  sans  l’injection  d’insuline,  suit 
parfois  l’ingestion  du  glucose. 

La  variation  du  métabolisme  est,  par  contre, 
assez  diverse  :  tantôt  il  est  élevé  par  le  glucose  asso¬ 
cié  à  l’insuline,  comme  chez  le  sujet  normal  sans  insu¬ 
line,  et  parfois  même  davantage  ;  tantôt  il  est  abaissé 
d’une  manière  indiscutable  ;  le  plus  souvent  les  varia¬ 
tions,  qui  sont  des  élévations  nettes  dans  les  diabètes 
simples,  sont  insignifiantes  dans  les  diabètes  con¬ 
somptif  s. 

P'.  Ratliery,  A.  Plantefol  et  L.  Plantefol,  confron¬ 
tant  ces  études  sur  les  échanges  respiratoires  avec  les 
données  cliniques,  sont  amenés  à  des  considérations 
d’un  ordre  plus  général  :  une  forme  de  diabète  doit 
être  considérée  comme  tout  à  fait  particulière,  c’est 
celle  où  il  y  a  abaissement  du  métabolisme  à  la  suite 
d’mgestion  de  glucose  avec  ou  sans  insuline.  Les  cas 
où  l’insuline  demeure  à  peu  près  sans  action,  où 
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même  elle  a  des  propriétés  inverses  à  celles  qu’elle  à 
chez  la  plupart  des  diabétiques,  confirme  l’existence 
d’une  inslllino-résistarice  vraie  sur  laquelle  l’tm  de 
nous  a  maintes  fois  insisté. 

III.  — GLANDES  ENDOCRINES  ET  DIABÈTE 
À.  —  Hypophyse. 

Le  rôle  de  l’hyjiophyse  dans  la  régulatioii  du 
métabolisme  des  hj'dràtes  de  carboné  a  fait  l’objet 
d’un  grand  nombre  de  recherches.  D’assez  nombreux 
documents  cliniques  ont  été  apportés,  qui  montrent 
l’association  de  syndromes  hypbphysaires  bien 
déterminés  avec  de.s  phénomènes  de  glycosurie.  Dès 
recherches  expérhnentales  ont  pennis  de  mettre  en 
évidence  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  le  métabolisme 
des  hydrates  de  carbone. 

Le  diabète  hypophysaire  en  clinique.  — 
Oppenheimer  (i),  Eric  Martin  (2),  H.  Roger,  Ch. 
Mattéi  et  Oddo  (3)  oiit  rapporté  dès  cas  d’acromégalie 
s’accompagnant  de  diabète.  Dans  trois  de  ces  cas  (sut 
quatre),  il  faut  signaler  conniie  particnlàtité  le  fait 
qiie  le  diabète  s’est  considérablement  amélioré  à  un 
certain  moiiient.  Daiis  le  cas  d’Oppenhehùer,  la 
malade  avait  fait  un  coliia  diabétique  indiscutable, 
qui  a  guéri  par  l’in.suline.  Et  trois  mois  plus  tard  là 
glycosurie  avait  disparu,  bien  que  la  malade  ne 
suivît  phts  de  régime. 

Nous-même  avons  observé  récemment  un  malade 
avec  acromégalie  et  diabète  consomjrtif,  dont  le 
diabète  subissait  de  grosses  fluctuations,  qui  nous  ont 
obligé  d’abord  à  augmenter,  puis  à  diminuer  consi¬ 
dérablement  la  dose  d’insuUne  nécessaire. 

Le  diabète  hypophysaire  présente-t-il  des 
caractères  cliniques  particuliers  ?  —  M.  Labbé, 
Escalier  et  G.  Dreyfus  dl.stinguent  : 

1°  Les  étais  paradiabétiques,  dont  la  glycosurie 
innocens  d’Umber  ; 

2“  I,e  diabète  ordinaire,  île  présentant  aucun 
signe  particulier  et  répondant  peut-être  un  peu 
moins  bien  à  l’insuline. 

Pour  nous,  les  états  paradiabétiques  ne  sont  pas 
différents  du  diabète  vrai.  D’autre  ilart,  nous  pensons 
avec  un  certain  nombre  d’auteurs  qüe  le  diabète 
hypophysaire  présente  .souvent  des  caractères  parti7 
culiers  ;  nous  insisterons  plus  particulièrement  sur 
l’évolution  j^ar  vagues  (Cushing)  (poussées  d’hyper- 
pituitartsme).  la  guéri.son  possible  (Davidoff  et 
Cushing,  John),  la  résistance  absolue  (Ulrich;  Malher 
et  Pasterny;FaIles)  ou  relative  à  l’insuline,  l’augmen¬ 
tation  du  métaboli.sme  basal,  la  réaction  inconstante 
à  l’ingestion  des  féculents  (Umber),  l’amélioration 
ou  la  guéri.son  par  intervention  chirurgicale  avec 
l’insuline  (Walton;  Cu.shmg  et  Davidoff;  Yater). 

(1)  Opi'KNHEimer,  Klinische  Wochenschrift ,  4  janvier  1930. 

(2)  Kmc  Martin,  Revue  médicale  de  la  Suisse  romande, 
25  septembre  192g. 

(3)  H.  Roger,  Ch.  Mattéi  et  Oddo,  Société  de  médecine 
de  Marseille,  16  novembre  1932. 
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Est-il  des  diabètes  purement  hypophysaires 
par  exagération  du  fonctionnement  de  l’hypo¬ 
physe  neutralisant  la  réaction  insulinienne 
d’un  pancréas  par  ailleurs  normal?  —  La 
question  ne  peut  être  encore  absolument  résolue. 

De  même,  la  sécrétion  hypophysaire  agit-elle 
directement  par  voie  humorale  ou  par  l’intermé- 
diaire  du  tuber  et  du  diencéphale  (Camus  et  Roussy, 
Houssay,  Cohn)  ?  Ici  encore,  l’action  diencépha¬ 
lique,  pour  probable  qu’elle  soit,  n’est  peut-être  pas 
constante.  Des  travaux  ultérieurs  le  démontreront. 

On  a  tenté  de  faire  la  part  des  réactions  des  lobes 
antériem:  et  postérieur  hypophysaires. 

Le  lobe  antérieur  de  l'hypophyse  paraît  contenir 
ime  série  d’hormones  :  rme  hormone  de  croissanee, 
hormone  somatotrope  ;  une  hormone  gonadotrope, 
une  hormone  luténisante.  C’est  toutefois  ces  trois 
hormones  dont  l'existence  paraît  être  indiscutable. 

Mais  en  ce  qui  concerne  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone,  bien  que  la  preuve  n’en  soit 
pas  faite,  il  faut  admettre  qu’il  existe  probablement, 
également  dans  le  lobe  antérieur,  une  sécrétion 
agissant  sur  ce  métabolisme.  Une  série  de  recherches 
tendent  à  le  démontrer. 

Gardiner-Hill  et  Smith  (i),  chez  des  enfants 
obèses,  ont  constaté  qu’après  ingestion  de  50  gram¬ 
mes  de  glucose,  l’hyperglycémie  était  moindre  sous 
l’influence  d’extrait  anté-hypophysaire. 

Houssay  et  Potick  rapportent  que  des  crapauds 
privés  d'hypophyse,  auxquels  on  injecte  de  l’hisu- 
line,  survivent  si  on  leur  hijecte  en  même  temps  de 
l’extrait  alcalin  de  lobe  antérieur  d’hypophyse 
bovine. 

Houssay  et  Biasôtti  ont  montré  que  le  crapaud  ne 
devient  pas  diabétique  après  ablation  du  pancréas 
quand  on  enlève  en  môme  temps  l’hypophyse.  Mais 
dès  qu'on  implante  un  fragment  de  lobe  antérieur  de 
l’hypophyse,  le  diabète  apparaît. 

Chez  des  chiens  atteints  de  diabète  phlorizinique, 
Houssay,  Biasôtti,  di  Benedetto  et  Rietti  (2)  ont 
constaté  que  l’administration  d’extrait  anté-hypo- 
ishysaire  apportait  peu  de  modifications  au  taux  de 
la  glycosurie.  Néamiioins  elle  était  légèrement 
abaissée.  La  glycémie  restait  fixe.  Après  ablation  de 
l’hypophyse,  on  compensa  chez  ces  chiens  l’action  de 
la  glande  enlevée  par  mi  traitement  anté-hypophy¬ 
saire.  Les  chiens  survécurent.  On  put  constater 
l’absence  d’hypoglycémie.  Par  ailleurs,  la  glycosurie 
augmenta  (jusqu’à  atteindre  le  taux  des  animaux 
témoins),  ainsi  que  l’élimination  des  corps  cétoniques 
totaux. 

Les  mêmes  auteurs  (3),  dans  ime  autre  série  de 
recherches,  ont  produit,  par  des  injections  répétées 
d’extrait  antéro-hypophysalre  chez  des  chiens  nor- 

(1)  GARWNBR-Hn;,i.  et  Smiih,  The  lancet,  p.  *ii  et  219, 
1926. 

(2)  Houssay,  Biasôtti,  di  Benedbtio  et  Eibtti,  C.  H, 
Société  de  biologie,  1933, 

(3)  Houssay,  Bmsoxti,  di  Benedetto  et  Rietti,  C.  X. 
Société  de  biologie,  1933. 


maux  privés  d’hypophyse,  un  syndrome  diabétique 
caractérisé  par  une  forte  résistance  à  l’insuline. 

Ces  auteurs  notent  que  cette  action  est  bien  spéci¬ 
fique  et  produite  seulement  par  l’extrait  antéro- 
h>q)ophysaire. 

Falta  etHôgler  (4),  expérünentant  avec  im  extrait 
de  lobe  antérieur  de  l’hypophyse,  auraient  constaté 
que  la  réaction  hypoglycémique  après  injection 
d’insuline  manquait  lorsqu’on  avait  administré 
auparavant  leur  extrait  de  lobe  antérieur, 

Ces  données  restent  encore  fragmentaires  et  diffi¬ 
ciles  à  interpréter.  Transposées  dans  le  domaine  de 
la  clinique,  elles  permettraient  peut-être  d’envisager 
une  physio-pathologie  du  diabète  chez  les  acromé- 
gales.  On  sait,  en  effet,  qu'aujomrd’hui  l’on  admet  que 
l’acromégalie  est  due  à  une  lésion  bien  définie  ;  un 
adénome  des  cellules  antérieures  de  l’hypophyse.  Cet 
adénome  troublerait  la  sécrétion  normale  du  lobe  an¬ 
térieur  del’hypophyse  dans  la  part  qu’elle  a  sur  le  mé¬ 
tabolisme  des  hydrates  de  carbone  et  pourrait  être 
ainsi  invoqué  à  l’origine  du  diabète  des  acromégales. 
C’est  une  hypothèse  à  laquelle  se  sont  arrêtés  d’ail- 
lems  Davii)ff  et  Cushing. 

Mais  dans  l’ensemble,  si  la  plupart  des  observateurs 
ont  voulu  trouver  quelques  caractères  particuliers 
au  diabète  des  acromégales,  leurs  conclusions  patho- 
géniques  restent  encore  bien  vagues.  Eric  Martm 
{loc.  cit.)  pense  qu’il  s’agit  probablement  de  l’effet 
neurocrinique  d’ime  hypophyse  en  hyperfonctionne- 
ment  associé  à  des  altérations  du  pancréas  endocri¬ 
nien.  Oppenheinier  {loc.  cit,),  se  basant  sur  la  courbe 
d’hyperglycémie  provoquée,  admet  que  c’est  un 
diabète  non  insulaire.  Cette  combe  d’hyperglycémie 
provoquée  aurait  une  phase  d’hypoglycémie  anor¬ 
malement  profonde  qui  serait  la  preuve  que  l’appa¬ 
reil  insulaire  n’est  pas  touché. 

Il  paraît,  à  l’heure  actuelle,  bien  difficile  de  se 
faire  une  idée  tant  sur  le  rôle  biologique  de  la  sécré¬ 
tion  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse  sm  le  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone,  que  sm  l'interpréta¬ 
tion  pathogénique  des  lésions  du  lobe  antériem  de 
l’hypophyse  en  fonction  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  des  hydrates  de  carbone  qui  les  accompagnent. 

Le_  râle  du  lobe  postérieur  de'l’hypophyse  sur  le 
métabolisme  des  glucides  est  certainement  mieux 
comni.  On  sait  qu’à  l’heme  actuelle  on  tend  à 
recomiefitre  à  la  sécrétion  du  lobe  postériem  de 
l’hypophyse  toute  une  série  de  propriétés  qu’on 
dissocie  encore  imparfaitement,  et  dont  certaines 
sont  peut-être  identiques.  Ainsi  a-t-on  distingué  im 
principe  pressem,  un  principe  ocytocique,  un  prin¬ 
cipe  mélanophorique,  un  principe  dimérique,  un 
principe  galactagogue.  Pour  ce  qui  concerne  l’hi- 
fluence  de  l’extrait  post-hypophysairê  sm  le  métabo¬ 
lisme  des  glucides,  les  recherches  sont  nombreuses  et 
déjà  anciennes.  La  constatation  la  plus  Importante 
est  certainement  celle  de  Bum  et  Daldale  montrant 
l’action  empêchante  de  l’extrait  hypophysaire  posté- 

(4)  Fauta  et  Hôctsx,  Klinisehe  Wockenschritt,  27  gep- 
tembre  1930. 
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rieur  sur  rh3rpoglycémie  insulinienne.  Avant  eux, 
Achard,  Ribot  et  Binet  (i)  ont  montré,  les  premiers, 
expérimentalement  l’efïet  hyperglycémiant  de  l’ex¬ 
trait  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse. 

Houssay  et  Pottick  ont  montré  que  l’hypophysec- 
tomie  totale  sensibilise  à  l’insuline.  Il  paraît  exister 
véritablement  un  antagonisme  entre  l'insuline  et 
l’extrait  d’hypophyse  postérieure.  On  trouvera  d’ail¬ 
leurs  dans  nos  précédentes  Revues  générales,  et  en 
particulier  dans  la  Revue  générale  consacrée  en  1930, 
isar  l’un  de  nous  et  Mollaret,  à  l’hypophyse  et  à 
l’infundibulo-tuber  (2),  des  documents  concernant 
cette  question. 

Diabète  insipide  et  diabète  sucré.  — -  Une  série 
d’observations  ont  été  rapportées  sur  l'association  de 
diabète  insipide  et  de  glycosurie.  Weissenbach,  G. 
Dreyfus  et  Brisset  (3)  ont  signalé  un  cas  de  diabète 
insipide,  où  il  y  a  eu  par  instants  tme  minmie  glyco¬ 
surie,  mais,  à  quoi  les  auteurs  attachent  plus  d’im¬ 
portance,  un  allongement  de  la  courbe  d’hyperglycé¬ 
mie  provoquée. 

Duvoir,  PoUet  et  M.  Cachin  (4)  ont  rapporté  un  cas 
de  coma  diabétique  ayant  décelé  brusquement 
l’existence  d’un  diabète  sucré  chez  une  malade 
atteinte  depuis  de  nombreuses  années  d’un  diabète 
insipide  banal,  alors  qu’auparavant  on  avait  constaté 
l’absence  de  toute  glycosurie  et  que  l’épreuve  de 
l’hyperglycémie  provoquée  était  normale. 

Pierre  Mauriac  (5)  signale  un  cas  de  diabète  sucré 
évoluant  chez  ime  femme  depuis  cinq  ans,  lorsque,  à 
partir  d’un  certain  moment,  la  glycosurie  passe  au 
second  plan  et  pol3mrie  et  polydipsie  dominent  le 
tableau.  Sur  ces  deux  symptômes  l’extrait  hypophy¬ 
saire  agit,  montrant  ainsi  l’existence  d’xm  diabète 
insipide  associé. 

Ces  faits,  tant  en  ce  qui  concerne  le  diabète  insi¬ 
pide  que  l’acromégalie  et  leur  association  respective 
avec  la  glycosurie,  étaient  déjà  bien  connus  antérieu¬ 
rement,  mais  il  ont  pris  un  renouveau  d’actuaUté 
par  leur  confrontation  avec  les  recherches  biolo¬ 
giques  nombreuses  qui  ont  été  faites  durant  ces 
dernières  années  sur  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  le 
métabolisme  dés  hydrates  de  carbone. 

En  transposant  les  notions  acquises  dans  le 
domaine  clinique,  on  serait  tenté  de  ramener  à  une 
lésion  du  lobe  postérieur  de  l’hypophyse,  et  le  syn¬ 
drome  polyurique  du  diabète  insipide,  et  les  manifes¬ 
tations  diabétiques  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

Mais  dans  toutes  ces  observations  les  auteurs  .ont 
signalé  comme  toujours  ime  action  remarquable  de 
l’extrait  post-hypophysaire  sur  la  polyurie  et  aucune 
action  sur  le  métabolisme  des  glucides.  Ici  encore  le 

(1)  Achard,  Ribot  et  Binet,  C.  R.  Société  de  biologie, 
1919.  P'  788. 

(2)  Rathbry  et  Mollaret,  H3T)ophyse  et  inftuidibulo- 
tuber  (Paris  médical  du  3  mai  1930). 

(3)  Weissenbach,  G.  Dreyfus  et  Brisset,  Société  médi¬ 
cale  des  hôpitaux  de  Paris,  13  novembre  1931. 

(4)  Duvoir,  Follet  et  M.  Cachin,  Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  séance  du  18  novembre  1932. 

(5)  P.  Mauriac,  Presse  médicale,  n“  53,  2  juillet  1932. 
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problème  est  loin  d’être  complètement  élucidé. 

Mauriac  [loc.  cit.)  interprète  ainsi  son  cas,  où 
s’associaient  diabète  sucré  et  diabète  insipide,  et 
fait  l’hypothèse  suivante  ;  Une  cause  toxique  ou 
infectieuse  a  lésé  les  centres  nerveux  glyco-régula- 
teurs,  une  glycosurie  en  a  été  la  conséquence.  Peu  à 
peu  le  processus  toxi-infectieux  gagne  le  tuber  ou 
les  centres  sans  lesquels  le  principe  antidiurétique 
hypophysaire  ne  peut  agir  :  d’où  polyurie.  A  ce 
moment  la  glycosurie  dhninue,  car  le  principe  hyper¬ 
glycémiant  de  l’hypophyse  ne  peut  lui-même  agir,  le 
relai  tubérien  étant  coupé. 

B.  —  Surrénale. 

Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Delafontaine  et  Jou- 
veau-Dubreuil  (6)  rapportent  un  cas  de  tumeur 
surrénale  avec  hirsutisme,  aménorrhée,  hypertension 
et  glycosurie.  La  glycosurie  était  d’intensité 
variable,  mais  à  deux  reprises  elle  s’élevait  à  38  et 
à  64  grammes  par  litre.  Des  auteurs  insistent  sur 
le  fait  que  ce]  taux  élevé  contraste  avec  le  taux 
habituel  de  la  glycosurie  dans  des  observations 
analogues.  Conune  dans  les  observations  semblables 
jusqu’ici  publiées,  la  glycémie  était  normale. 

J.  Vidal  (7),  pratiquant  la  piqûre  du  bulbe, 
chez  des  lapins  auxquels  on  avait  préalablement 
enlevé  les  deux  surrénales,  a  constaté  que  cette 
piqûre  n’avait  plus  alors  d’action  hyperglycémiante. 
D’ablation  d’une  seule  surrénale  ne  faisait  qu’atté¬ 
nuer  très  fortement  l’effet  de  la  piqûre. 

On  sait  que,  tout  récemment  (Hartmann,  Swmgle 
et  Pfifïner),  on  est  parvenu  à  extraire  de  la  surrénale 
une  hormone  cortico-surrénale  tout  à  fait  exempte 
d’adrénaline,  qui  a  ime  action  remarquable  en  ce 
sens  qu’elle  permet  la  survie  indéfinie  d’animaux 
décapsulés. 

Quelques  travaux  fort  intéressants  ont  été  faits 
pour  étudier  l’effet  de  ces  extraits  désadrénalinisés 
sur  la  glycémie.  Simonnet  et  MH»  Régane  ont 
constaté  que  ces  extraits  produisaient  ime  action 
hyperglycémiante,  de  production  lente,  mais  de 
longue  durée.  , 

Britton  et  Silvette  (8)  ont  .signalé  que  l’extrait 
cortico-surrénal  augmentait  le  taux  de  la  glycémie, 
du  glycogène  hépatique  et  musculaire,  plus  que  ne  le 
fait  l’adrénaline. 


C.  —  Thyroïde. 

Hatlehol  (9)  a  étudié  systématiquement  le  méta¬ 
bolisme  des  hydrates  de  carbone  chez  des  malades 
présentant  des  syndromes  d’hyperthyroïdie  ou  d’hypo- 

(6)  Pasteur  Vallery-Radot,  P.  Delafontaine  et 
Jouveau-Dubreuil,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
séance  du  27  janvier  1933. 

(7)  J.  Vidal,  Société  de  Biologie,  25  février  1933. 

(8)  Britton  et  Silvette,  Am.  J.  Phys.,  1932. 

(9)  Hatlehol,  Acta  medica  scandinavica,  n*  5-6,  avril  1932. 
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Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 

IRRÉGULARITÉS  SPARTÉINE  HOUDÉ 

UAKUIAQU  ES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 
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granules  ii  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 
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A  NUKEXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 
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*;  ::  GOUTTE  ::  granules  à  l  milligr. 
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granules  à  1  milligranune  —  2  à  6  pro  die 
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IES  entorses  articulaires  et  musculaires,  ainsi 
J  que  leurs  complications:  gonflement,  ten¬ 
sion,  rupture,  sensibilité,  douleur,  déséquili¬ 
bré  fonctionnel,  sont  traitées  avec  succès  par 
Fimmobilisation  et  des  applications  chaudes 
constantes.  L’ 


appliquée  en  couche  épaisse  sur  la  partie 
lésée,  active  le  potentiel  de  l’absorption  des 
extravasations,  arrête  ou  limite  l’hémorragie 
produite,  prévient  ou  atténue,  en  tout  cas, 
les  épanchements  secondaires. 

•  •  • 
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thyroïdie.  Chez  les  hyperthyroïdiens,  la  tolérance 
aux  hydrates  de  carbone  présente  de  très  grandes 
variations  chez  le  même  malade.  Ces  anomalies 
disparaissaient  à  la  suite  de  la  thyroïdectomie. 
Chez^les  hypothyroïdiens,  Hatlehol  n’a  pas  constaté 
de  troubles  dans  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone. 

John  (i).  par  contre,  signale  que  le  diabète  per¬ 
siste  chez  un  certain  nombre  de  malades,  même 
après  thyroïdectomie. 

1,’association  de  myxœdème  et  de  diabète  est 
rare.  A.  Weinstein  (2)  a  pu  en  réunir  douze  cas, 
dont  deux  observations  nouvelles,  qui  lui  sont 
personnelles. 

Nous  renvoyons  le  lecteur  à  nos  Revues  générales 
précédentes  concernant  le  rôle  de  la  thyroïde  dans 
le  métabolisme  des  glucides. 

JV.  -  RECHERCHES  EXPÉRIMENTALES 

SUR  LE  MÉTABOLISME  DES  GLUCIDES 

A.  —  Rôle  de  la  rate. 

Une  série  de  recherches  ont  porté,  ces  dernières 
années,  sur  le  rôle  de  la  rate  dans  le  métabohsme 
des  hydrates  de  carbone  et  dans  la  pathogénie  du 
diabète.  Bierry,  Rathery  et  Levina  (3)  avaient 
montré  que  la  splénectomie  provoque  une  légère 
lijqDerglycémie.  Escudero  (4)  aurait  démontré  le 
rôle  de  la  rate,  et  plus  spécialement  du  tissu  réticulo¬ 
endothélial,  dans  le  métabolisme  des  hydrates  de 
carbone  en  obtenant  l’apparition  du  diabète  par  la 
splénectomie,  alors  que  la  destruction  progressive 
et  totale  du  pancréas  n’avait  pas  provoqué  le  dia¬ 
bète  grâce  à  l’action  vicariante  du  tissu  réticulo¬ 
endothélial. 

Noël  Piessinger  (5),  avec  divers  collaborateurs, 
a  étudié  cette  question  du  rôle  de  la  rate.  Il  a  cons¬ 
taté  d’abord  que  la  chute  glycémique  qui  se  produit 
après  l’hépatectomie  totale  est  modérée  par  la 
splénectomie.  L’hypoglycémie  insulinique  est  dimi¬ 
nuée  par  la  splénectomie,  qui  ne  modifie  pas,  par 
contre,  l’hyperglycémie  adrénalinique.  Ces  auteurs 
pensent  que  la  rate  mter\dent  plus  particulièrement 
dans  la  glycolyse  tissulaire. 

Ces  mêmes  auteurs  expérimentant,  avec  des 
extraits  de  rate  délipoïdés,  dépigmentés  et  dépro- 
téinés,  ont  obtenu  des  chutes  de  la  glycémie  de 
20  à  30  p.  100.  Ils  pensent  que  la  rate  élabore  une 

(1)  John,  The  Journal  of  the  American  Association,  20  août 
1932. 

(2)  A.  Weinstein,  Bulletin  of  the  Johns  Hopkins  Hospital, 
juillet  1932- 

(3)  H.  BiESRV,  Rathery  et  Revina,  Soc.  biol.,  19  juillet 
1924. 

(4)  ESCTOBRO,  Revue  Sud-Atnericiane  de  méd.  et  de  chir., 
janvier  1933. 

(5)  Feessinger,  R.  Gaeeino-Palmer,  R.  I.ANÇON  et 
M.  Herbain,  Société  de  biologie,  23  juillet  1932.  —  Noee 
Fiessinger  et  R.  Cattan,  Société  de  biologie,  7  janvier  1933. 

_ Noël  Fiessinoer  et  S.  Goihié,  Société  de  biologie, 

14  janvier  1933. 


hormone,  de  moindre  efficacité  que  l’insuline,  qui 
serait  rme  véritable  hormone  complémentaire, 

Rathery  et  Cosmulesco  ont  fait  une  étude  d’ensem- 
bie  du  rôle  de  la  rate  dans  le  métabolisme  des  glandes. 
Ils  ont  recherché  tout  d’abord  les  effets  de  la  splé¬ 
nectomie  sur  la  glycémie.  Ils  confirment  les  résultats 
obtenus  tardivement  après  splénectomie  par  Bierry, 
Rathery  et  Levina  (Soc.  biol.,  1926)  :  cette  ablation 
provoque  une  augmentation  légère  du  sucre  fibre, 
une  augmentation  beaucoup  plus  sensible  du 
sucre  protéidique.  Ils  ont  recherché  les  effets  de 
l’hyperglycémie  provoquée  ;  ils  ont  tout  d’abord 
montré  que  l’hjqjerglycémie  provoquée  chez  le  chien 
normal  donnait  des  résultats  qui  sont  loin  d’être 
identiques  ;  par  contre,  im  même  animal  réagit 
toujours,  semble-t-il,  surtout  en  ce  qui  concerne  le 
sucre  libre,  de  la  même  façon  ;  il  s’ensuit  qu’il  faut 
étudier  chez  le  même  animal  avant  et  après  l’agres¬ 
sion  expérimentale  les  effets  de  l’hj’perglj-cémie 
provoquée.  La  splénectomie  modifie  soit  l’intensité, 
soit  le  sens  de  la  réaction  en  ce  qui  concerne  le  sucre 
fibre  ;  en  tout  cas  l’animal  répond  toujoms  (ce  qui 
n’est  pas  le  cas  chez  tous  les  sujets  normaux)  par 
une  élévation  du  sucre  fibre,  au  bout  de  trois  quarts 
d’heure  ;  quant  au  sucre  protéidique,  la  réponse 
à  l’hyperglycémie  provoquéeest  encore  plus  modifiée. 
Le  glycogène  du  foie  s’abaissë  après  la  splénectomie. 
Chez  le  chien  dépancréaté,  la  splénectomie  pro¬ 
duit  le  plus  souvent  rme  accentuation  de  la 
glycémie  .sucre  fibre  et  un  abaissement  de  la 
glycémie  protéidique  ;  la  glycosurie  est  peu  tou¬ 
chée.  Cet  effet  n’est  pas  constant,  car  chez  deux 
animaux  la  splénectomie  produisit  l’effet  inverse  : 
c’est-à-dire  une  cliute  de  l’hyperglycémie  avec  dis¬ 
parition  de  la  glycosurie.  La  dépancréatation  pro¬ 
duit  des  effets  sensiblement  différents  chez  le  chien 
splénectoniisé  que  chez  le  chien  normal  :  l’hyper¬ 
glycémie  sucre  fibre  est  plus  accusée  ;  l’hj-perglycé- 
niie  protéidique  l’est  moins,  la  glycosurie  est  plus 
intense.  Mais  il  existe  là  encore  de  grandes  diffé¬ 
rences  individuelles.  On  peut  donc  conclure  que  la 
splénectomie  détermine  certainement  un  trouble 
dans  le  métabolisme  glucidique,  mais  il  est  loin 
d’être  univoque  et  varie  d’mi  animal  à  un  autre. 

Les  mêmes  auteurs  ont  recherché  les  effets  de 
l’injection  d’extrait  de  rate  délipoïdé,  chez  le  cliien 
normal,  splénectoniisé  et  dépancréaté.  On  constate 
ici  également  des  différences  individuelles,  mais 
cette  injection  n’est  jamais  indifférente. 

Giez  le  chien  normal,  l’injection  d'extrait  de  rate 
provoque  une  baisse  immédiate  des  glycémies 
libre  et  protéidique,  mais  le  sucre  libre  présente 
souvent  une  montée  tardive  légère.  Après  la  splé¬ 
nectomie,  l’injection  d’extrait  de  rate  provoque 
des  variations  du  sucre  libre  plus  intenses,  mais  de 
même  sens  qu'avant  l'ablation  de  la  rate;  quant  à  la 
variation  du  sucre  protéidique,  elle  esfsouvent  inver¬ 
sée.  Les  effets  de  l’hyperglycémie  provoquée  sont 
nettement  altérés  par  l'injection  d'extrait  splénique 
tant  chez  le  chien  normal  que  chez  le  chien  splé- 
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nectomisé.  Chez  le  chien  dépancréaté  l’injection 
d’extrait  splénique  n’a  d’action  vraiment  nette 
que  si  l’animal  a  été  auparavant  splénectomisé, 
la  baisse  du  sucre  hbre  est  beaucoup  plus  marquée. 

Rathery,  Grignon  et  Cosmulesco  ont  étudié  chez 
l’homme  diabétique  les  effets  des  injections 
d’extrait  de  rate  :  ils  ont  constaté  fréquemment 
comme  Fiessinger  une  chute  de  la  glycémie. 

B.  —  Sucre  protéidique. 

L’un  de  nous,  poursuivant  avec  Cosmulesco  (i) 
ses  recherches  sur  le  sucre  protéidique,  a  constaté 
que,  chez  les  diabétiques,  l’ingestion  de  glucose 
n’augmente  pas  toujours  lé  taux  du  sucre  protéidique, 
alors  qu’elle  augmente  toujours  le  taux  du  sucre 
libre.  L’augmentation  du  sucre  protéidique  est 
encore  moins  constante  lorsqu’on  fait,  en  même 
temps  que  l’ingestion  de  glucose,  une  injection  d’insu¬ 
line.  Le  sucre  protéidique  présente  donc  chèz  les  dia¬ 
bétiques  une  stabiüté  plus  grande  que  le  sucre  hbre, 
tant  au  cours  de  l’ingestion  de  glucose  seule  qu’au 
cours  de  celle-ci  associée  à  l’injection  d’insuline  ; 
cette  dernière  semble  favoriser  la  stabilité. 

Les  mêmes  autemrs  (2)  étudient  l’hyperglycémie 
provoquée  chez  le  chien  normal.  Ils  constatent 
que  l’administration  de  glucose  per  os  ou  en  injec¬ 
tion  intraveineuse  ne  provoque  pas  régulièrement 
une  augmentation  du  sucre  libre  (au  bout  de  trois 
quarts  d’heure).  Dans  deux  cas  sur  quinze,  Rathery 
et  Cosmulesco  ont  constaté  ime  baisse  et  l’hyper¬ 
glycémie  n’est  survenue  que  plus  tard.  Les  augmen¬ 
tations  subies  par  le  sucre  protéidique  sont  encore 
moins  fréquentes.  Dans  certains  cas,  le  taux  du 
sucre  protéidique  est  resté  plus  bas  que  le  taux 
initial  pendant  deux  heures  et  plus,  après  l’admi¬ 
nistration  de  glucose.  On  peut  donc  dire  que  les 
deux  glycémies  libre  et  protéidique  peuvent  varier 
de  façon  parallèle,  mais  que  très  souvent  eUes 
varient  ae  façon  inverse.  En  tout  cas  la  réaction  du 
chien  à  l’hyperglycémie  provoquée  est  tout  indivi- 
dueUe  et  on  ne  peut  conclure  d’un  animal  à  un  autre  ; 
par  contre,  un  même  animal  réagit  d’une  façon  iden¬ 
tique,  au  moins  en  ce  qui  concerne  le  sucre  libre,  à 
l’hyperglycémie  provoquée. 

Bierry,  Rathery  et  Mlle  Levlna  (3)  notent  l’élé¬ 
vation  du  sucre  protéidique  au  cours  de  la  grippe. 
Ils  insistent  à  ce  sujet  sur  l’intérêt  qu’il  y  a  à 
rechercher  le  sucre  protéidique  en  utilisant  les  deux 
méthodes  au  nitrate  mercurique  et  à  l’acide  phps- 
photungstique  pour  la  désalbumination  du  plasma. 
On  arrive  ainsi  à  caractériser  la  présence  de  la 
d -glucosamine. 

C.  —  Glycogène. 

Il  paraît  acquis  à  l’heure  actuehe,  après  les  tra¬ 
vaux  de  Rathery,  Y.  Laurent  et  S.  Gibert,  que  les 

(1)  F.  Rathery  et  I.  Cosmulesco,  Société  de  biologie, 
23  juillet  1932. 

(2)  F.  Rathery  et  Cosmulesco,  Société  de  biologie, 
20  mai  1933. 

(3)  Bierry,  Rathery  et  Levina,  Société  de  biologie, 
10  juin  1933. 
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variations  de  la  glycémie  sus-hépatique  sont  indé¬ 
pendantes  du  taux  du  glycogène.  Variant  leur 
technique  expérimentale,  Rathery  et  Y.  Laurent- 
Debienne  (4)  ont  obtenu  confirmation  de  leurs 
résultats  précédents.  Ils  ont  provoqué  des  altéra¬ 
tions  expérimentales  massives  du  foie  chez  le  cliien 
et  ont  constaté  un  abaissement  considérable  du 
glycogène.  Mais  il  n’y  avait  aucune  proportionnahté 
entre  le  degré  de  la  smrcharge  glycémique  sus-hépa¬ 
tique  et  le  taux  du  glycogène. 

D.  — Rapports  du  métabolisme  des  glucides 
avec  le  métabolisme  des  lipides. 

L’interaction  des  métabohsmes  des  trois 
substances  alimentaires  fondamentales  reste  tou¬ 
jours  un  domaine  assez  mal  connu.  En  particuher, 
la  question  des  transformations  par  l’organisme, 
au  cours  du  métabolisme,  de  l’une  des  substances 
fondamentales  en  ime  autre  est  un  des  points  les 
plus  controversés. 

Les  recherches  de  Rosenfeld  (5)  sur  ce  pomt  sont 
très  importantes.  Chez,  un  chien,  mis  au  jeûne  pen¬ 
dant  huit  jours,  une  ration  forte  d’hydrates  de 
carbone  fait  tomber  la  teneur  en  graisses  du  foie. 
Si,  au  contraire,  on  doime  après  ce  jeûne  un  régime 
mixte,  pauvre  en  hydrates  de  carbone,  mais  conte¬ 
nant  de  la  graisse,  il  n’y  a  pas  diminution  mais  non- 
accumulation  de  graisses  dans  le  foie.  Un  régime 
essentiellement  composé  de  lipides  fait  augmenter 
le  taux  des  graisses.  Il  y  a  donc  là  un  véritable 
antagonisme  entre  les  .graisses  et  les  hydrates 
de  carbone.  Chez  l’animal  phloriziné,  cet  antago¬ 
nisme  devient  encore  plus  apparent.  Si,  chez  un 
chien  phloriziné,  on  administre  en  même  temps  des 
hydrates  de  chrbone,  il  n’y  a  pas  accumulation  de 
graisses  dans  le  foie,  alors  que  chez  le  clüen  phlo¬ 
riziné  auquel  on  n’administre  pas  d’hydrates  de 
carbone,  ü  y  a  accmnulation  de  graisses  dans  le 
foie.  Ces  expériences  prouveraient  que  l’axiome 
de  Rosenfeld  ;  «  Les  graisses  ne  peuvent  être  brûlées 
qu’au  feu  des  hydrates  de  carbone  »  est  exact. 
L’auteur  rejette  la  théorie  de  Geehnuyden  qui  veut 
que  ce  soit  l’absence  d’hydrates  de  carbone  qui  incite 
le  foie  à  emmagasiner  des  graisses  pour  les  trans¬ 
former  ensuite  en  hydrates  de  carbone.  Or,  la  graisse 
emmagasinée  dans  le  foie  ne  semble  pas,  d’après 
Rosenfeld,  se  transformer  en  hydrates  de 
carbone. 

L’insuline  interviendrait  dans  le  métabolisme 
des  graisses,  pour  Low  et  A.  Kroma  (6) .  Elle  dimi¬ 
nuerait  la  quantité  de  graisses  enunagasinée  dans 
le  foie.  Ces  auteurs  ne  pensent  pas  qu’on  doive  inter¬ 
préter  la  moindre  accumulation  de  graisses  comme 
la  preuve  que  l’insuEne  transforme  ces  graisses  en 
hydrates  de  carbone,  mais  qu’on  doit  plutôt  croire 

(4)  F.  Rathery  et  Y.Laurent-Debibnne,  Sociétéde  biolo¬ 
gie,  29  avril  1933- 

(5)  G.  Rosenfeld,  Medizinische  Klinth,  20  jnai  1932. 

(6)  A.  Bôw  et  A.  Kroma,  Klinische  Wochenschrift,  14, 
2  avril  1932. 
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que  l’insuline  dirige  les  graisses  vers  d’autres  dépôts 
que  le  dépôt  hépatique. 

V.  —  PATHOGÉNIE  DU  DIABÈTE 

Les  troubles  de  la  régulation  neuro-endocrinienne 
dans  la  pathûgénie  du  diabète  ont  fait  l’objet  d’un 
travail  de  Pierre  Mauriac  (i).  L’inconstance  et  la 
rareté  des  lésions  pancréatiques,  à  l’autopsie,  mon¬ 
trent  bien  que  le  diabète  humain  ne  peut  être  expH-. 
qué  par  la  seule  lésion  pancréatique.  Le  diabète  expé¬ 
rimental  diffère  fondamentalement,  dans  son  évo¬ 
lution,  du  diabète  humain.  Il  reste  néanmoins  vrai 
que  la  sécrétion  interne  du  pancréas  commande  en 
fin  de  compte  le  métabolisme  hydrocarboné.  Or 
cette  insuUne  sécrétée  normalement  pourrait  être 
neutralisée  par  une  substance  antagoniste  sécrétée 
par  d’autres  glandes  endocrines.  Mais,  en  dehors  de 
toute  neutralisation,  la  sécrétion  d’insuline  peut  être 
troublée  par  un  dérèglement  du  système  nerveux 
régulateur.  Mauriac  pense  que  ce  rôle  du  système 
nerveux  a  été  trop  négligé.  Il  en  veut  connue  preuve 
des  cas  de  diabète  associés  à  des  syndromes  hypo¬ 
physaires  acromégalie,  diabète  insipide,  —  asso¬ 
ciation  morbide  dont  nous  avons  parlé  plus  haut. 

La  sécrétion  hypophysaire,  si  complexe  dans  ses 
effets,  paraît,  d’après  Mauriac,  ne  pouvoir  agir  que  par 
l’intermédiaire  des  centres  tubériens  ou  thala- 
miques,  système  vague,  système  sympathique,  etc. 
En  définitive,  le  diabète  serait  moins  souvent  la 
conséquence  d’une  insuffisance  pancréatique  pure 
que  d’uii  vice  de  la  régulation  neuro-endocrino- 
sympathique. 

De  plus  en  plus  on  tend  à  admettre  que  le  méca¬ 
nisme  du  syndrome  diabétique  est  loin  d’être  uni¬ 
voque.  L’absence  ou  l’insuffisance  de  sécrétion  insu- 
Unienne  ne  constitue  qu’im  des  mécanismes  du  dia¬ 
bète,  comme  nous  l’avons  montré  depuis  longtemps. 

VI.  —  L’HYPOGLYCÉMIE 

Dans  une  série  d’articles,  Rathery  et  J.  Sigwald, 
J.  Sigwald  (2)  ont  montré  les  divers  aspects  de 
l’hypoglycémie  et  les  problèmes  que  pose  ce  syn¬ 
drome. 

•  A.  —  Hypoglycémie  spontanée. 

A  propos  d’un  cas  d’hypoglycémie  spontanée, 
Marinesco,  E.  Façon,  A.  Bruch  et  A.  Paimesco- 
Pedeano  (3)  émettent  des  hypothèses  sm:  la  patho- 
génie  du  syndrome.  Les  autemrs  éliminent,  dans  ce 
cas,  l’intervention  du  pancréas,  ainsi  que  celle  des 
surrénales  et  pensent  qu’ü  s’agissait  d’une  hypo¬ 
glycémie  d’origine  hypophysaire,  d’autant  plus  que 
le  malade  présentait  des  signes  cliniques  et  radio- 

(1)  Pierre  Mauriac,  Presse  médicale,  ji“  53,  2  juillet  1932. 

(2)  Journal  médical  français,  n®  7,  juillet  1932. 

(3)  Marinesco,  E.  Façon,  A.  Bruch  et  A.  Paunesco- 
Pedeano,  Romania  medicala,  u“  18,  15  septembre  1932. 


logiques  d’hyperplasie  hypophysaire.  Ainsi,  à  côté 
de  l’hypoglycémie  par  hyperfonctionnement  pancréa¬ 
tique,  il  existerait  une  hypoglycémie  par  dysfonc¬ 
tionnement  hypophysaire. 

Bielschowsky  (4)  a  observé  un  cas  d’hypoglycémie 
survenant  chez  tm  sujet  atteint  d’un  cancer  de  l’es¬ 
tomac,  avec  métastases  hépatiques.  Il  interprète  ce 
cas  comme  une  hypoglycémie  d’origine  hépatique. 
L’insuffisance  hépatique  produirait  l’hypoglycémie 
du  fait  de  l’absence  de  la  synthèse  glycogénique  ; 
ainsi  l’insuline,  même  produite  en  quantité  normale, 
pourrait  provoquer  l’hypoglycémie. 

Cet  auteur  signale  encore  mi  cas  analogue  chez 
mi  diabétique,  mort  dans  le  coma  hypoglycémique, 
après  ime  injection  d'insuline  précédée  d'une  admi¬ 
nistration  d’hydrates  de  carbone.  On  a  pu  constater, 
à  l’autopsie,  l’absence  de  glycogène  hépatique.  Ici 
encore,  l’absence  de  glycogène  hépatique  explique¬ 
rait,  pour  l’auteur,  l’apparition  de  ces  phénomènes 
hypoglycémiques. 

Cette  conception  suppose  évidemment  que  le 
glycogène  est  obligatoirement  la  substance  inter¬ 
médiaire  formée  par  le  foie.  Or  ime  telle  proposi¬ 
tion  ne  peut  guère  être  soutenue  à  l’heure  actuelle 
depuis  les  travaux  de  Rathery  et  ses  collaborateurs. 
De  plus,  il  est  assez  illusoire  de  doser  le  glycogène 
à  l’autopsie. 

Récemment,  l’un  de  nous  a  eu  l’occasion  d’obser¬ 
ver  une  série  de  cas  d’hypoglycémie,  en  particulier 
un  cas  qui  avait  déjà  fait  l’objet  d’études  de  Cam- 
midge  et  Poulton  (5),  de  Griffiths  et  de  Wesselow. 

Il  s’agissait  d’xme  jemie  fermne  de  quarante- 
quatre  ans,  soignée  par  le  D'  Spira,  qui  présentait 
une  hypoglycémie  intermittente  pouvant  s’abaisser 
à  0,37.  EUe  répondait  d’une  façon  convenable  aux 
épreuves  d’hyperglycémie  provoquée,  d’injection 
d’adrénaline.  L’affection  survint  secondairement  à 
un  traitement  insulinique  très  passager,  et  durait 
depuis  plusieurs  années.  Griffiths  et  Wesselow  pen¬ 
sèrent  à  du  dysinsulinisme,  Cammidge  et  Poiüton 
à  une  hypoglycémie  de  nature  hépatique.  Nous 
nous  expliquons  mal  qu’une  absence  de  glycogène 
produise  de  l’hypoglycémie,  car  l’im  de  nous,  avec 
M“e  Laurent,  a  montré  qu’un  foie  privé  de  glyco¬ 
gène  sécrète  du  sucre  et  que  la  disparition  expéri¬ 
mentale  du  glycogène  hépatique  et  musculaire,  chez 
le  chien,  n’empêche  pas  le  taux  de  la  glycémie  san¬ 
guine  de  rester  normal. 

Les  syndromes  hypoglycémiques  sont  spontanés, 
loin  d’être  rares  ;  nous  en  avons  observé  un  chez  une 
jeune  femme  de  vingt-sept  ans,  dont  la  glycémie  tom¬ 
bait  à  0,30,  une  autre  à  0,80.  L’hypoglycémie  n’est 
pas  continue;  les  épreuves  d’hyperglycémie  provo¬ 
quée  sont  tantôt  normales,  tantôt  à  type  diabétique, 
tantôt  s’accompagnant  d’une  hypoglycémie  tar¬ 
dive  très  accusée.  L’insuline  n’a  jamais  d’effet 
favorable  ;  tout  ce  qu’on  peut  dire,  c’est  que  cet 

(4)  Bielschowsky,  Klinische  Wochenschrift,  n»  36,  3  sep¬ 
tembre  1932. 

(5)  Cammidge  et  Poulton,  The  Lancet,  mars  1933. 
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üEet  peut  être  très  peu  marqué,  en  ce  qui  concerne  ' 
l’effet  hypoglycémiant.  Dans  le  cas  de  Spira,  la 
malade  accusait  un  certain  bien-être  ;  en  réalité, 

.  ü  s’agtssait  là,  semble-t-il,  d’une  action  plutôt  de 
suggestion  que  d’mie  amélioration  réelle. 

Nous  avons  signalé,  chez  nos  malades  atteints 
d’hypoglycémie  spontanée,  ime  baisse  du  méta-  - 
bolisme  basal  parfois  très  accusée,  d’mie  élévation 
du  sucre  protéidique  malgré  l’hypoglycémie. 

L’hypoglycémie  spontanée  peut  survenir  à  la  suite 
d’un  diabète  en  apparence  guéri  et  ne  présentant 
plus  de  glycosurie  :  tel  le  cas  de  John,  avec  une 
glycémie  de  0,30  ;  tel  le  cas  d’un  de  nos  malades 
atteint  pendant  dix  ans  de  diabète,  dont  le  diabète 
avait  disparu  pendant  un  an  et  qui  vint  nous  voir 
pour  un  syndrome  d’hypoglycémie,  avec  une  gly¬ 
cémie  pouvant  atteindre  0,65. 

Ces  faits,  très  intéressants,  montrent  qu’entre  le 
diabète  vrai  et  le  syndrome  hypoglycémique,  ü 
existe  certainement  des  rapports.  Cette  question 
de  l’hypoglycémie  mérite  d’être  approfondie  ;  il 
apparaît  bien  que  l’hyperinsulinisme  à  lui  seul  est 
loin  d’en  être  la  cause  et  que  des  interventions  glan¬ 
dulaires  interviemient.  Témoin  la  hausse  constante 
du  métabolisme  basal  chez  quatre  de  nos  malades. 

Il  est  important  également  de  noter  qu’ü  ne  s’agit 
pas  d’hypoglycémie  pennanente,  que  le  taux  de  la 
glycémie  est  mconstant  d’xm  jour  à  l’autre  et  que 
les  tests  à  l’adrénaline,  à  la  th5Troxine  et  à  l’extrait 
hypophysaire  peuvent  donner  des  réponses  variables 
d’un  jour  à  l’autre. 

B. —  Symptomatologie  de  l’hypoglycémie. 

Les  manifestations  épileptiques  sont  tout  à  fait  ■ 
banales  au  cours  des  syndromes  hypoglycémiques. 
Harris  (i)  rapporte  trois  cas  d’épilepsie  due  à  l’hypo¬ 
glycémie,  qui  ont  été  guéris  par  la  résection  partielle 
du  corps  et  de  la  queue  du  pancréas. 

L’apparition  de  manifestations  nerveuses  au  cours 
de  V hypoglycémie,  après  injection  d’insuline,  serait, 
pour  Elias  et  Goldstein(2),  un  moyen  pour  révéler  cer 
taines  lésions  cérébrales  latentes.  Ces  manifestations 
nerveuses  seraient  d’ailleurs  toujomrs  les  mêmes  chez 
le  même  sujet.  Ainsi,  l’hypoglycémie  provoquée 
pourrait  intervenir  comme  métliode  de  diagnostic 
précoce  de  certaines  affections  nerveuses. 

Adlersberg  (3)  signale  l’intérêt  médico-légal  que 
peut  avoir  l’existence  de  manifestations  hypoglycé¬ 
miques  chez,  les  diabétiques  traités  par  l’insuline. 
Il  rapporte  deux  cas  de  diabétiques  qui,  au  cours 
d’accès  d’h5q)oglycémie,  ont  présenté  une  grande 
■irritabilité  qui  a  provoqué  des  incidents,  lesquels 
ont  abouti,  dans  les  deux  cas,  à  leur  arrestation. 
Il  est  certainement  intéressant  de  connaître  cet 

(1)  Harkis,  TAS  Journal  of  the  Amer.  med.  Assoc.,  vol.  C, 
n»5,p.  321. 

(2)  H.  Elias  et  J.  Goldstein,  Medizinische  KUnik,  n“  16, 

15  avril  1932. 

(3)  D.  Adlersberg,  Klinische  Wochenschrift,  n«  40, 
ler  octobre  1932. 


Juillet  IÇ33. 

aspect  spécial  des  conséquences  des  manifestations 
psychiques  de  l’hypoglycémie. 

Il  s’agit  là  de  phénomènes  bien  connus;  sur  les¬ 
quels  nous  avons  insisté  antérieurement.  Tels,  par 
exemple,  ‘les  troubles  survenus  en  pleine  poussée 
hypoglycémiante,  après  l’injection  d’insuline  et 
pouvant  priver  le  sujet  de  la  possession  de  ses  réflexes 
et  déterminant  de  la  part  de  chauffeurs  d’auto  des 
accidents  graves. 

VIL  —  RECHERCHES  SUR  L’INSULINE 
ET  LA  SÉCRÉTION  INTERNE  DU  PANCRÉAS 

A.  —  Sécrétion  de  l’insuline. 

Gayet  avait  montré  que  la  sécrétion  de  l’insulme 
se  produisait  sous  l’influence  d’excitations  purement 
humorales.  Zimz  et  La  Barre  faisaient  intervenir 
une  régulation  nerveuse  transmise  par  le  pnemno- 
gastrique.  Dans  la  Revue  générale  de  1929,  ces  ques¬ 
tions  ont  été  exposées.  René  Gayet  et  M"®  Maylis 
Guillaumie  (4),  dans  une  longue  série  de  recherches, 
ont  apporté  une  nouvelle  contribution  à  ce  problème 
controversé.  Opérant  par  la  métliode  de  l’anastomose 
pancréatico-jugulaire,  chez  le  chien,  ces  auteurs 
n’ont’  pu  constater  aucmi  effet  insulino-sécrétoüre 
par  excitation  électrique  du  vague,  effet  obtenu, 
dans  les  mêmes  conditions  expérimentales,  par 
Ztmz  et  La  Barre. 

Modifiant  encore  leurs  dispositifs  expérimentaux, 
Gayet  et  Maylis  Guiüaumie  n’ont  pas  réussi 
à  obtenir  mie  sécrétion  d’insuline  par  l’excitation 
du  vague. 

Au  contraire,  ils  arrivent  à  la  conclusion  que,  si 
l’excitation  du  vague  a  une  influence  sur  la  sécrétion 
de  l’insuline,  ce  serait  plutôt  mie  inhibition  de  la 
sécrétion. 

B.  —  Mode  d’action  de  l’insuline. 

Staub  (5),  de  Bâle,  a  fait,  dans  un  récent  congrès, 
un  rapport  sur  le  mécanisme  du  trouble  métabo¬ 
lique  du  diabète  et  suf  l’effet  de  l’insuline.  Cet  auteur 
considère  comme  acquis  que  l’effet  de  l’insuline 
est  une  accélératipn  de  l’oxydation  du  sucre  et  de  la 
gly  cogenèse. 

L’insulme  aurait  la  fonction  de  maintenir,  même 
avec  une  concentration  sucrée  basse,  une  grande 
rapidité  des  échanges,  d’accélérer  l’oxydation  des 
tissus  avec  une  pression  d’oxygène  basse. 

L’insuline  provoquerait,  au  dehors  des  cellules 
de  dépense,  des  conditions  qui  permettent  au  sucre 
de  pénétrer  plus  rapidement  dans  ces  cellules. 

Staub  considère  l’insuhne  comme  une  hormone 
du  parasympathique  et  émet  la  théorie  que  l’insu- 
hne  agit  indirectement,  par  l’intermédiaire  d’ime 
substance  vagale.  Il  conclut  que  l’insuline  empêche 

(4)  RENÉ  Gayet  et  M**®  Maylis  Guillaumie,  Société  de 
liohgie,  17  décembre  1932,  ii  mars  1933,  18  mars  1933, 
25  mais  1933.  29  avril  1933.  ' 

(5)  Staub,  Congrès  de  la  Société  pour  les  maladies  de  la 
digestion  et  de  la  nutrition,  Vienne,  octobre  1932.’ 
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exclusivement  la  transfonnetion  du  glycogène  en 
sucre  dans  le  foie,  mais  n’a  aucune  influence  sur  la 
fonnation  du  glycogène. 

C.  —  Vagotonine. 

On  sait  que  Santenoise  a  dissocié  de  l’insuline  une 
substance,  la  vagotonine,  dont  nous  avons  rapporté, 
dans  nos  précédentes  Revues  générales,  les  résultats 
thérapeutiques.  Cette  substance  n’avait  pas  été 
jusque-là  obtenue  à  l’état  de  pureté  par  Sante¬ 
noise.  Après  de  nouvelles  recherches,  Santenoise  et 
Penau  (i)  ont  donné  réceimnent  leur  technique 
pour  obtenir  la  vagotonine  à  l’état  de  pureté. 

Santenoise  résiune  ahisi  les  diverses  étapes  de 
recherches  qui  lui  ont  permis  de  découvrir  et  d’isoler 
la  vagotonine  :  l’observation  d’un  parallélisme  entre 
l’activité  fonctionnelle  du  pneumogastrique  et  la 
tolérance  aux  hydrates  de  carbone,  l’a  conduit  à 
penser  que  le  pancréas  exerçait  une  action  sur  les 
centres  pneumogastriques.  Démontrant  ensuite,  par 
ime  série  d’expériences,  l’effet  vagotonisant  du  sang 
du  pancréas,  Santenoise  parvint  à  mettre  en  évidence 
que  ce  pouvoir  n’était  pas  dû  à  l’insuline,  mais  à  mie 
autre  hormone.  C’est  cette  nouvelle  hormone  que  cet 
auteur  aurait  donc  maintenant  obtenue  à  l’état  de 
pureté. 

Des  recherches  cliniques  et  expérimentales  ré¬ 
centes  (2)  ont  surtout  mis  en  évidence  mie  action  de 
la  vagotonine  sur  la  pression  artérielle  ;  elle  intervien¬ 
drait  avant  tout  sur  la  régulation  de  cette  pression 
par  l’action  du  parasympathique. 

VI JI.  —  LE  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE 
A.  —  Le  traitement  insulinique. 

La  glycémie  au  cours  du  traitement  insuli¬ 
nique.  —  Pour  suivre  les  effets  du  traitement  insu¬ 
linique,  doit-on  se  baser  plus  sur  la  glycémie  que  sur 
la  glycosurie  ?  Question  qui  pourrait  se  poser  d’ail¬ 
leurs  d’une  façon  générale  pour  le  traitement  du 
diabète.  Pierre  Mauriac,  Broustet  et  Traissac  (3) 
pensent  que  la  glycosurie  est,  pour  suivre  l’évolution 
d’un  diabète  traité  par  l’insuline,  un  guide  bien  plus 
sûr  que  la  glycémie,  surtout  la  glycosurie  totale  des 
vingt-quatre  heures.  Nous  avons  également  soutenu 
cette  opinion  et  nous  nous  rallions  plemenient  aux 
conclusions  de  Mamriac. 

Nous  pensons  que,  pour  quiconque  a  l’expérience 
cUnique  du  traitement  du  diabète,  il  apparaît  de  toute 

(1)  Santenoise  et  Penau,  Académie  de  médecine,  31  mai 
1932,  21  Juin  1932. 

(2)  Santenoise,  D-  Merklen,  Vidacovitch,  Société  de 
biologie,  13  février  1932.  —  Santenoise,  Franck,  D.  Mer- 
KLEN  et  Vidacovitch,  Académie  de  médecine,  26  juillet 
1932.  —  Santenoise,  Bonnet,  Richard,  Vidacovitch, 
Société  de  biologie,  15  octobre  1932.  —  Santenoise,  Her¬ 
mann,  D.  Merklen  et  ViDACOViTçai,  Société  debiologie,2S  fé¬ 
vrier  1933. 

(3)  Pierre  Mauriac,  Broustet  et  Traissac,  Gazette  des 
hôpitaux,  7  septembre  1932. 


évidence  qu’avec  la  disparition  de  la  glycosurie,  ou 
même  avec  sa  réduction  à  un  taux  minime,  les  signes 
fonctionnels  majeurs  du  diabète  disparaissent,  de 
nombreuses  complications  telles  que  pnuit,  derma¬ 
tose,  cèdent.  Ainsi,  sans  nier  la  valeur  très  réelle  que 
l’étude  de  la  glycémie  peut  avoir  dans  le  diabète, 
nous  pensons  que  la  mesme  de  la  glycosurie  reste 
toujours  un  critère  pratique  pour  suivre  l’évolution 
d’im  diabète  traité. 

Ainsi  observons-nous  des  malades  traités  par 
l’insuline,  également  en  parfait  état  de  nutrition, 
avec  des  taux  d’hyperglycémie  très  variables. 

Les  accidents  du  traitement  insulinique.  — 
A.  Rowe  et  O.  Garrisson  (4)  signalent  trois  nouveaux 
cas  de  lipodystrophie  à  la  suite  des  injections  insuli- 
niques.  Ces  auteurs  pensent  que  cette  lipodystrophie 
est  due  à  une  altération  mécanique  des  cellules  grais¬ 
seuses  et  non  à  la  présence  de  lipase  dans  l’insuhne. 
Rowe  et  Garrisson  signalent  en  outre  qu’ils  ont 
observé  chez  une  malade,  traitée  pour  un  asthme  des 
foins  par  des  injections  répétées  de  pollen,  une 
lipodystrophie  tout  à  fait  analogue  à  la  lipodystrc- 
phie  insulinique. 

Roch  et  Eric  Martin  (5)  ont  rapporté  im  cas 
à’ hématurie  chez  une  jeune  diabétique  traitée  depuis 
deux  ans  à  l’insuline.  Il  s’agissait  d’mie  hématiuie 
massive  d’origine  rénale,  bilatérale,  qui  dura  treize 
jours  et  ne  s’accompagna  d’aucun  signe  de  néphrite. 
Elle  n’a  laissé  aucune  séquelle.  Les  auteurs  ont 
trouvé  dans  la  littérature  15  cas  semblables,  toujours 
chez  des  sujets  jeunes. 

Escalier  (6),  à  la  suite  de  la  communication  des 
auteurs  précédents,  signale  qu’il  a  observé  une  héma¬ 
turie  semblable  chez  un  diabétique  âgé  de  soixante 
ans,  hypertendu  et  albuminurique. 

Insuline  huileuse.  —  Les  résultats  de  l’emploi 
de  l’insuline  huileuse  restent  toujours  très  décevants. 
Les  conclusions  rapportées  par  l’mi  de  nous  avec 
Mlle  Devina  et  Dérot  (7)  ont  été  confirmées  par 
Marcel  Labbé,  Boulin  et  Daumoy  (8).  Parmi  les 
inconvénients  majeurs,  il  faut  noter  l’absorption 
inconstante  et  variable,  Aussi  peut-on  observer  des 
résorptions  brusques  qui  peuvent  entraîner  des  acci¬ 
dents  hypoglycémiques. 

Seuls  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Lelu  prétendent 
avoir  de  bons  résultats  à  l’aide  de  l’insulme  huileuse. 

Insulino-résistance.  —  Dans  des  travaux  qui 
remontent  à  1929  nous  avions  distingué  (9)  deux 

(4)  A.  RowÈ  et  O.  Garrisson,  The  Journal  0/  the  American 
medical  Association,  2  juillet  1932. 

(5)  M.  Roch  et  Eric  Martin,  SoctV7é«iédicaic  des  hôpitaux 
de  Paris,  séance  du  28  octobre  1932. 

'(6)  Escalier,  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris, 
4  novembre  1932. 

(7)  F.  Rathery,  M"«  Devina  et  Dérot,  Société  médicale 
des  Hôpitaux  de  Paris,  séance  du  30  octobre  1931. 

(8)  M.  Dabbé,  Boulin  et  Daumoy,  Presse  médicale,  n»  6, 
21  janvier  1933. 

(9)  F.  Rathery,  Maurice  Rudolf,  Thoyer  et  Villière, 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  séance  du  12  juillet 
1929.  —  F.  Rathery,  De  traitement  insulinique  du  diabète, 
ivol.  1931  (Baillière). 
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types  d’insulino-résistance  ;  l'insulino-résistauce 
complète,  qui  est  extrêmement  rare,  les  insulino¬ 
résistances  partielles  ou  relatives  qui  peuvent  se 
présenter  sous  drSérents  aspects  :  a)  La  dose  d’insu¬ 
line  reste  identique,  de  même  que  le  régime  ;  la  gly¬ 
cémie  ne  cesse  de  s’élever.  Il  en  est  de  même  de  la 
glycosurie  et  des  corps  acétoniques.  b)  Ladose  d’insu¬ 
line  doit  s’élever  progressivement  pour  obtenir  rm 
effet  identique  à  celui  du  début,  le  régime  restant 
identique,  c)  On  augmente  la  dose  d’insuUne,  l’affec¬ 
tion  ne  cesse  de  s’aggraver,  d)  Enfin  la  dose  d’insu¬ 
line  ne  peut  être  augmentée  par  suite  de  phénomènes 
d’intolérance  souvent  sérieux. 

Paul  Ducas,  dans  une  thèse  récente,  admet  «  qu’on 
ne  peut  parler  d’insulino-résistance  que  si  le  coefii- 
cieut  d’utilisation  des  hydrates  de  carbone  descend 
par  unité  d’insuline  au-dessous  de  i  gramme  et  s’a¬ 
baisse  à  des  taux  de  osqio,  o8'',25.  Depuis  fort  long¬ 
temps  la  plupart  des  diabétologues  n’admettent  plus 
qu’une  quantité  déterminée  d’insuhne  produise  cons¬ 
tamment  le  métabolisme  d'mie  quantité  de  sucre. 
Il  est  inexact  d’admettre  qu’à  un  taux  d’üisuline 
donné  réponde  un  taux  donné  d’hydrate  de  carbone 
assimilé  ;  il  y  a  là  des  différences  individuelles  cons¬ 
tantes  même  chez  le  sujet  normal  et  à  plus  forte  rai- 
.son  chez  le  diabétique.  De  plus,  cet  auteiur  fait  un  bi¬ 
lan  I  des  sucres  rejetés  et  ingérés  et  en  conclut  la  quan¬ 
tité  de  glucose  utiUsé.  Il  y  a  là  une  erreur  complète, 
ainsi  que  nous  l’avons  montré  il  y  a  longtemps.  Nous 
pouvons  également  relever  mie  autre  erreur  impor¬ 
tante  dans  cette  thèse  :  l’action  de  l’insulhie  sur  les 
corps  cétoniques  et  les  poussées  d’acidose  n’est 
étudiée  qu’en  recherchant  l’acétone  et  l’acide  diacé- 
tique  ;  iln’estpas  faitmention  del’acide  p-oxybutrique; 
or  celui-ci  est  indispensable  à  connaître,  comme  nous 
l’avons  montré  il  y  a  longtemps  avec  Desgrez  et 
Bierry  et  comme  récemment  M.  Dabbé  l’indiquait, 
pour  juger  de  l’existence  et  de  la  valem  de  l’aci¬ 
dose. 

Il  n’est  véritablement  pas  possible  de  critiquer 
hinsuUno-résistance  telle  que  nous  l’avons  décrite, 
en  utüisant  de  pareils  arguments.  Contrairement  à 
P.  Ducas,  nous  estimons  que  l’insuHno-résistance 
relative  existe  chez  l’enfant  comme  chez  l’adidte  et 
que  l’on  ne  saurait  conclure  avec  lui  que  «  les  dia¬ 
bètes  insulino-résistants  de  l’enfant  n’existent  pas  et 
ne  sont  que  les  témoins  de  traitements  mal  com¬ 
pris  ». 

Pour  en  revenir  à  l’insulino-résistauce  relative 
rejetée  jsar  M.  Dabbé,  elle  semble  bien  aujourd’hui 
admise  par  la  grande  majorité  des  auteurs.  Nous 
citerons  notamment  les  travaux  de  Mamriac,  de 
Palta,  de  Noorden,  et  Mamiac  a  insisté  notamment 
sur  les  réponses  variables  à  l’insuline  faites  par  un 
même  sujet  à  des  époques  différentes.  Il  s’en  faut  de 
beaucoup  que  le  diabétique  présente  un  trouble  de 
valeur  constante  portant  smson  métabolisme  gluco- 
sique;  spontanéraent  il  peut  se  produire,  sous  des 
influences  que  nous  ignorons  encore,  ime  aggravation 
ou  ime  amélioration  dans  l’état  de  son  assimilation 


jer  Juillet  1933. 

glucidique  et  de  son  métabohsme  en  général.  Nous 
avonsmaintes  fois,  comme  Mauriac,  relevé  ce  fait  au 
cours  du  traitement  des  diabétiques  ;  le  sujet  étant  à 
certains  mpments  plus  sensible,  à  d’autres  moins,  à 
une  même  dose  d’msuHne. 

Falta  et  Boller  (i)  distinguent  deux  types  de  diabé¬ 
tiques  insuhno-résistants.  Dans  un  premier  groupe, 
il  faut  une  dose  trois  à  quatre  fois  plus  forte  d’insu¬ 
line  pom  obtenir  l’aglycosurie,  que  dans  les  cas  de 
diabète  ordinaires,  c’est-à-dire  pour  Falta  des  dia¬ 
bètes  purement  insulaires.  Dans  le  deuxième  groupe, 
l’insulino-résistance  se  traduit  par  le  fait  que  l’on 
.  peut  donner  des  doses  d’insuline  dépassant  la  quan¬ 
tité  nécessaire  pour  obtenir  l’aglycosnrie,  sans  pro¬ 
voquer  de  phénomènes  hypoglycémiques.  Ainsi  Falta 
distingue  deux  types  d’insulino-résistance  ;  l’uiie  se 
traduisant  par  besoin  d’insuhne  augmenté,  l’autre 
par  une  tolérance  à  rhisxfiine  augmentée. 

Ainsi  comprise,  l’insulino-résistance  sert  à  Falta  (2) 
pom  distinguer  deux  types  de  diabète,  donc  lui  sert 
de  base  à  la  classification  du  diabète. 

Des  cas  sensibles  à  l’insuline  sont  du  diabète  vrai 
ou  diabète  hisulaire  et  sont  avant  tout  dus  à  ime 
dégénérescence  de  l’appareü  insulaire. 

De  diabète  iusuhno-résistant  est  probablement 
basé  sm  une  contre-régularisation  renforcée  des 
smrénales.  Des  cas  insulino-résistants  sont,  en  géné¬ 
ral,  bénins,  ont  peu  de  tendance  à  la  formation  de 
corps  acétoniques  et  à  l’amaigrissement.  On  peut 
rendre  la  plupart  de  ces  cas  aglycosuriques  si  l’on 
veut  bien  se  décider  à  donner  de  fortes  doses  d’insu¬ 
Une.  Très  souvent,  lorsqu’on  a  obtenu  l’aglycosurie, 
on  peut  diminuer  l’insuUne,  car  la  tolérance  s’améUore. 

Entre  ces  deux  formes  de  diabète,  il  existe  de  nom¬ 
breuses  formes  mtermédiaires. 

Von  Noorden  (3)  émet  des  doutes  sm  la  valeur 
pratique  de  cette  différenciation  de  deux  types  de 
diabète.  Des  cas  insulino-résistants  pourraient  être 
rendus  hisuUno-sensibles  par  mi  réghne  très  pauvre 
en  graisses  et  riche  en  hydrates  de  carbone.  Pour 
H.  Strauss  (4),  l’extrait  para  thyroïdien  pourrait 
parfois  agir  favorablement  pour  combattre  l’insuUno- 
résistance. 

Signalons  que  tout  réceimnent  Thannhauser  et 
Fuld  (5)  ont  rapporté  mi  nouveau  cas  de  coma 
diabétique  insuUno-résistant. 

Modes  d’administration  de  l’insulinë.  —  On 
sait  que  dans  im  assez  grand  nombre  de  cas  de  dia¬ 
bète  consomptifs  il  est  nécessaire  de  faire  faire  deux 
et  même  trois  mjections  d’insuline  par  jom  afin 
d’obtenir  un  résultat  thérapeutique  satisfaisant. 

En  effet,  seule  la  répartition  de  l’insuline  en  plu- 

(1)  W.  Fai-ta  et  Boller,  Klinische  Wochenschrift,  n»  10, 
1931- 

(2)  W.  Falta,  Congrès  de  la  Société  pour  les  maladies  de  la 
digestion  et  de  la  nutrition,  Vienne,  octobre  1932. 

(3)  Von  Noorden,  Ibid. 

(4)  H.  Strauss,  Ibid.  — 

(5)  'Thannhauser  et  Fuld,  Klinische  Wochenschrift,  n*  7, 
18  février  1933. 


LÉ  SPARTO-CAMPHRE 
LE  SPARTOVAL 

Deux  nouveaux  Sels  de  la  SPÂRTÉINE  en  thérapeutique  cardiovasculaire,  nou¬ 
veaux  dérivés  où  les  propriétés  de  la  Spartéine  sont  potentialisées  et  renforcées  : 


le  Camphre  dans  le 

SPARTO-CAMPHRE 


l’acide  valérianique  dans  le 

SPARTOVAL 


TONICARDIAQUE 
ET  DIURÉTIQUE 

Synergie  médicamenteuse  puissante  pos¬ 
sédant  toutes  les  indications  de  l’huile 
camphrée  et  de  la  Spartéine. 


Ampoules  de  2  à  5  c.c. 

(médicament  d’urgence) 
Dragées  (médicament  d’entretien). 


CARDIO-RÉGULATEUR 
ET  NEUROSÉDATIF 

Médicaments  des  algies  et  troubles 
tionnels  cardiaques  et  cardlo-vasci 
Traitement  des  arythmies. 

Dragées  dosées  à  0  gr.,  05. 
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INDICATIONS 
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sieurs  injections  joutiialières  permet  d’obtenir  une 
action  étalée.  1,’injection  tmique,  à  dose  suffisante, 
aboutirait  à  des  accidents  hypoglycémiques  et,  au 
surplus,  ne  domierait  pas  les  mêmes  résultats.  Mais 
cepaidant  ce  serait  ime  erreur  de  croire  que  la  mul¬ 
tiplication  des  injections  pour  une  même  dose  pro¬ 
duira  toujours  des  effets  supérieurs  à  ceux  d’une 
seule  injection  ;  il  y  a  là  des  différences  individuelles 
très  nettes. 

Dans  l’administration  de  l’insuline,  le  rythme 
d’éliniination  du  sucre  urinaire  pourrait  peut-être 
donner  des  indications  utiles.  J.  MoUerstrom  (i), 
étudiant  les  variations  de  la  glycosurie,  constate  ime 
certaine  périodicité  qui  varie  avec  les  sujets,  périodi¬ 
cité  qui  s’expliquerait  par  le  rythme  des  fonctions 
hépatiques. 

B.  —  Le  régime. 

Le  régime  hypersucré  est  préconisé  dans  le  traite¬ 
ment  du  diabète,  associé  à  l’insuline,  jjar  S.  Dyke  (2). 
Cet  auteur  préconise  des  régimes  avec  300  à 
350  grammes  d’hydrates  de  carbone,  ceci  associé  à 
rme  dose  d’insuline  suffisante  pour  en  permettre 
l’assimilation.  L’avantage  de  ce  régime  hyper.sucré 
serait  de  donner  une  alimentation  normale  aux 
malades,  de  leur  permettre  mie  vie  normale,  et 
éviterait  les  accidents  hypoglycémiques.  Panni 
d’autres  inconvénients,  nous  signalons  simplement 
que  le  côté  économique  de  la  question  rendrait  sou¬ 
vent  impraticable  un  tel  traitement,  qui  nécessite 
de  hautes  doses  d’insuline  dont  le  prix  de  revient 
reste  élevé. 

Avec  des  régimes  équihbrés  contenant  environ 
100  grammes  d’hydrates  de  carbone  nous  obtenons, 
chez  des  diabétiques  traités  par  l’insuline,  des 
résultats  extrêmement  satisfaisants,  sans  pour  cela 
être  exposés  à  des  accidents  hypoglycémiques,  ni 
rendre  particulièrement  pénible  l’observation  du 
régime. 

Le  régime  «  pauvre  en  graisses  »  préconisé  par 
Adler.sberg  et  Forges  dans  de  nombreuses  publica¬ 
tions  (3)  paraît  avoir,  dans  les  pays  germaniques, 
une  vogue  toute  particulière  actuellement.  Von 
Noorden  (4)  a  pu  dire  que  le  régime  «  pamne  en 
graisses  est  le  régime  de  l’avenir  pour  les  diabé¬ 
tiques  ».  Ce  régime  «  pauvre  »  en  graisses  amènerait 
ime  améhoration  considérable  du  métabohsme  des 
glucides,  ime  augmentation  de  la  tolérance  hydro¬ 
carbonée. 

Qu’est-ce,  au  juste,  que  ce  régime  «  pauvre  en 
graisses  »  tant  vanté  par  les  auteurs  allemands  ?  On 
est  assez  surpris  de  constater  qu’il  s’agit,  dans  l’en- 

(1)  J.  MolI/Erstrom,  Deutsches  Archiv  fur  klinische 
Medizin,  18  août  1932. 

(2)  S.  Dyke,  The  Lancet,  n”  5671,  y  mai  1932. 

(3)  Adlersberg  et  PORGES,  Medizinische  KUnik,  n®  49, 
4  décembre  1931.  —  Adlersberg,  Zentralblatt  für  in- 
nere  Medizin,  2  et  9  avril  1932. 

(4)  VON  Noorden,  Congrès  de  la  Société  pour  les  maladies 
dé  la  digestion  et  de  la  nutrition,  Vienne,  octobre  1932. 


semble,  tout  simplement  de  régünes  équihbrés,  qui 
se  rapprochent  de  beaucoup  de  ceux  que  l’on  fait 
comramment  et  depuis  longtemps  en  France. 

L’un  de  nous,  depuis  de  longues  années,  n’a  cessé 
d’insister  avec  Desgrez  et  Bierry  sur  l’importance 
qu’ü  y  a,  chez  le  diabétique,  à  étabhr  un  régime  où 
l’équiUbre  entre  les  glucides,  les  protides  et  les 
lipides  tende  à  se  rapprocher  autant  que  possible  de 
l’équiUbre  alimentaire  normal. 

Adlersberg  et  Forges,  dans  un  récent  article  {5) 
pubhé  dans  un  joimial  médical  français,  pensent 
faire  œuvre  utile  en  exposant  les  modalités  de  leur 
régime,  étant  donné,  écrivent-ils,  '.i  que  ce  régime 
est  encore  mal  connu  en  France  ».  On  ne  peut  com¬ 
prendre  l’iiitérêt  et  d’importance  qu’attachent  les 
auteurs  rdennois  à  leur  régime,  que  si  l’on  sait  la 
tendance  existant  dans  les  pays  germaniques  — 
surtout  à  la  suite  des  travaux  de  Fetren  —  de  traiter 
les  diabétiques  avec  des  régimes  extrêmement 
riches  en  graisses,  régimes  déséquilibrés,  que  nous 
nous  sommes  toujours  refusés  à  apphquer. 

Voici  quelques  types  de  régimes  tels  que  les  pré¬ 
conisent  Adlersberg  et  Forges  : 

lo  Formule  diététique  pour  un  diabète  léger  dans 
un  état  de  nutrition  normal  :  100  à  150  grammes  de 
protéines,  150  à  200  grammes  d’hydrates  de  carbone, 
40  à  80  grammes  de  graisses. 

20  Autre  formule  diététique  pour  malade  sous-ah- 
menté,  durant  le  traitement  par  l’insuline  : 
380  grammes  d’hydrates  de  carbone,  1 10  grammes  de 
protéines  et  80  grammes  de  graisses. 

Ce  sont  là,  comme  on  le  voit,  des  régimes  qui,  en 
ce  qtd  concerne  le  taux  des  graisses,  sont  tout  sim¬ 
plement  des  régimes  que  nous  considérons  comme  se 
rapprochant  des  régimes  équilibrés,  et  ce  taux  des 
graisses,  nous  le  considérons  comme  le  taux  auquel  il 
faut  se  tenir  le  plus  souvent  dans  un  régime  bien 
conduit.  Cette  conception  est,  à  de  rares  exceptions 
près,  celle  des  auteurs  français  depuis  de  longues 
années. 

C.  —  Le  traitement  du  diabète  par  les  agents 
physiques. 

Langeron  et  Desplats  (6)  ont  proposé  im  trai¬ 
tement  du  diabète  par  irradiation  du  sympathique 
et  des  surrénales.  Chez  un  sujet,  après  radiothérapie 
surrénale,  et  à  l’exclusion  de  tout  autre  traitement, 
ces  auteurs  auraient  obtenu  une  baisse  de  la  glycémie 
et  la  disparition  d’iuie  glycosurie  de  109  grammes 
par  vingt-quatre  heures.  Les  résultats  auraient 
persisté  sans  régime  ni  traitement  depuis  un  an. 

J.  La  Barre  (7),  à  propos  du  traitement  du  diabète 

(5)  Adlersberg  et  Forges,  Presse  médicale,  n»j20. 
Il  mars  1933. 

(6)  CiiERiGiE,  Langeron  et  Desplats,  Société  française 
d’électrolhérapie  et  de  radiologie,  24  mars  1931.  —  Lan¬ 
geron  et  Desplaxs,  SoctVMÎni/dicaic  des  hôpitaux  de  Lyon, 
2^4  janvier  1933. 

~  (7)  J'  La  Barre,  Société  française  d'hématologie,  8  février 
1933- 
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par  les  rayons  X,  a  étudié  par  la  méthode  des  anasto¬ 
moses  pancréatico- jugulaires  les  effets  de  la  radio¬ 
thérapie  sur  la  glycémie,  Il  a  observé  d’une  façon 
constante  de  rhypogl3'cémie  et  de  l’hyperinsuhnémie. 

D.  —  Substances  hypoglycémiantes. 

Une  série  de  substances  ont  été  signalées,  pour 
leur  action  hypoglycémiante,  sans  avoir  trouvé 
d’ailleurs  d’appHcation  pratique. 

G.  Reynaud  (i)  a  étudié  l’effet  de  la  feuille  de 
noyer  qui  jouit  d’une  réputation  de  médicament 
antidiabétique.  Injecté  par  voie  sous-cutanée  au 
lapin,  l’extrait  de  feuiUes  de  noyer  fraîches  provoque 
d’une  façon  générale  de  l’hyperglycémie;  l’injection 
d’infusion  concentrée  de  feuilles  de  noyer  sèches  pro¬ 
voque  d’une  façon  générale  de  l’hypoglycémie. 

E.-K.  Frey,  H.  Kraut  et  E.  Werle  (2)  ont  étudié 
la  kaUikréine  qui  aurait  une  action  hypoglycémiante 
chez  les  chiens  dépancréatés. 

E’un  de  nous  avait,  ü  y  a  dix  ans  (3),  proposé  avec 
Desgrez  et  Bierry  d’utiUser  la  vitamine  B  chez  les  dia¬ 
bétiques;  il  avait  étudié  l’action  de  cette  vitamine 
donnée  concurremment  avec  l’insuline  et  montré  l’ac¬ 
tion  sur  la  glycémie  et  l’acétonémie.  H.  Bierry  et  M. 
Kollmann  (4)  ont  étudié  l’action  de  la  vitamine  B  sur 
la  sécrétion  externe  du  pancréas.  Dans  une  commu¬ 
nication  toute  récente,  M.  Eabbé  (5)  est  venu  confir¬ 
mer  les  résultats  que  nous  avions  obtenus  aujjefois. 
Conmie  nous,  il  a  constaté  que  l’action  de  la  vita¬ 
mine  B  n’était  pas  constante;  son  ingestion  combinée 
à  l’injection  d’insuhne  peut  amener  une  chute  plus 
marquée  de  la  glycémie  et  de  l’acétonémie,  que  l’em¬ 
ploi  de  l’insuline  seule. 

IX.  —  L’INSULINE  EN  DEHORS 
DU  DIABÈTE 

A.  —  Diphtérie. 

Au  cours  des  diphtéries  graves,  toxiques,  on  avait 
constaté  de  l’hyperglycémie.  Ce  fait  a  inspiré,  à  la 
suite  de  Schwentker  et  Noël,  des  recherches  d’une 
série  d’auteurs  anglais,  qui  ont  tenté  de  traiter  des 
diphtéries  mahgnes  en  associant  au  traitement  séro- 
thérapique  un  traitement  par  le  glucose  et  l’insuline. 
Woodcock  (6),  puis  E.  Benn,  E.  Hughes  et  S.  Ales- 
tead  (7)  auraient  obtenu  une  mortalité  moindre 
qu’en  se  bornant  à  la  seule  sérothérapie. 

(1)  G.  Reynaud,  Contribution  à  l’étude  de  la  glycémie  et 
du  Juglans  regia  (Thèse  de  Lyon,  1932). 

(2)  lî.-K.  Frey,  H.  Kraui  et  E.  Werle,  Klinische  Wochen¬ 
schrift,  14  mai  1932. 

(3)  Desgrez,  Bierry  et  Rathery,  Académie  des  sciences, 
22  août  1923. 

(4)  Bierry  et  M.  Kollmann,  Académie  des  sciences, 
16  août  1928. 

(5)  Marcel  Eabbé,  Académie  de  médecine,  23  mars  1933. 

(6)  Woodcock,  The  Lancet,  22  octobre  1932. 

(7)  E.  Benn,  E.  Hughes'  et  S.  Alestead,  The  Lancet, 

6  février  1932. 
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B - Affections  rénales  et  urinaires. 

Pierre  Mauriac,  Broustet  et  -  Traissac  (8)  ont 
étudié  l’application  du  traitement  msulinique  sur 
des  malades  atteints  de  néphrite  chronique.  Ils  ont 
institué  ce  traitement  à  la  suite  de  recherches  expé¬ 
rimentales  sur  l’action  de  l’insuline,  sur  Tazotémie- 
et  la  cholestérolémie  des  lapins  atteints  de  néphrites 
chroniques  à  l’urane. 

De  tels  lapins  ont  rapidement  une  azotémie  élevée 
avec  un  régime  fait  de  lait,  de  son  et  d’eau.  En 
injectant  deux  unités  et  demie  d’insuline,  il  y  a  eu 
chez  deux  animaux  siu  trois  une  diminution  de 
l’azotémie,  et  une  diminution  de  la  cholestérolémie 
chez  les  trois  animaux  d’expérience.  Des  dosages, 
quotidiens  ont  montré  que  les  réactions  des  animaux 
n’étaient  pas  réguUères  :  certains  avaient  toujoius 
une  azotémie  basse  pendant  la  période  des  injections 
d’insuline,  d’autres  ne  réagissaient  pas. 

Transposant  ces  recherches  expérimentales  dans 
le  domaine  de  la  clinique,  Mauriac  et  ses  collabora¬ 
teurs  ont  constaté,  chez  les  malades  atteints  de 
néphrite  chronique,  que,  le  plus  souvent,  l’insuline 
provoque  une  baisse  —  passagère  ü  est  vrai  —  de 
l’azotémie  et  de  la  cholestérolémie. 

Ce  traitement  paraît  à  ces  auteurs  surtout  indiqué 
dans  les  petites  azotémies.  Une  indication  formelle 
du  traitement  insulinique  dans  les  néphrites  chro¬ 
niques  serait  l’existence  de  lésions  neuro-rétiniennes. 
Par  ailleurs,  du  fait  que  le  régime  des  néphritiques 
est  un  régime  hypoazoté  et  riche  en  glucides,  l’insu¬ 
line  serait  de  toute  façon  intéressante  à  administrer 
pour  faciliter  l’assimilation  de  ces  hydrates  de  car¬ 
bone  donnés  en  abondance  dans  le  régime. 

Nous  avons  de  notre  côté,  avec  .de  Traverse  et 
Grignon,  étudié  l’action  de  l’insuline  chez  im  certain 
nombre  de  néphritiques  azotémiques.  Nous  avons  été 
moins  hemeux  que  Mauriac  et  ses  collaborateurs,  car 
nous  n’avons  obtenu  aucun  résultat  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  baisse  de  l’azotémie  et  de  la  cholestérolémie. 
On  pourrait  en  effet  discuter  de  l’opportunité  du 
traitement  insulinique  en  cas  de  néphrite  chronique 
azotémique  dans  le  diabète  simple  non  justiciable 
normalement  de  l’insuline.  Nous  estimons  qu’ü  n’y 
a  que  des  avantages  dans  ce  cas  à  donner  de  l’insu- 
Une  afin  de  permettre  une  plus  forte  utilisation  des 
glucides.  Nous  ne  pensons  pas  que  l’existence  d’ime 
néphrite  chronique  contre-indique,  comme  on  l’a  dit, 
l’emploi  de  l’insuline,  pourvu  qu’on  surveille  étroi¬ 
tement  le  malade. 

E.  Phéhp  (9)  aurait  obtenu,  chez  des  prostatiques 
ayant  subi  mie  cystostomie  et  dont  le  taux  d’urée  ne 
s’abaissait  pas  suffisamment,  un  abaissement  du 
taux  de  l’azotémie  par  des  injections  de  petites 
doses  d’insuline  alternant  avec  l’administration 
d’extraits  hépatiques. 

(8)  Pierre  Mauriac,  Broustet  et  Traissac,  Académie 
de  médecine,  29  novembre  1932. 

(9)  I,.  PnÉLlP,  Société  nationale  de  médecine  et  des  sciences 
médicales  de  Lyon,  5  avril  1933. 
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C.  —  Affections  cardiaques. 

A.  Lourenço  Jorge  et  J.  Peiiido  Sobrinlio  (i)^ 
reprenant  une  thérapeutique  déjà  antérieurement 
proposée,  se  montrent  très  satisfaits  des  résultats 
qu’ils  ont  obtenus  sur  certains  troubles  fonctionnels 
du  cœur,  par  l'association  sucre-insuline,  traitement 
auquel  ils  attribuent  d'excellents  effets.  Les 
auteurs  concluent  de  la  façon  suivante  :  dans  les 
insufEsances  ventriculaires  droites,  on  a  constaté  ; 
a)  une  action  presque  constante  sur  les  manifesta¬ 
tions  subjectives  (dyspnée)  ;  b)  une  action  surpre¬ 
nante  (pas  toujours  constante)  sin  la  diurèse,  les 
œdèmes  et  le  poids  ;  c)  une  influence  parfois  sensible 
sur  la  pression  veineuse  qui  peut  presque  revenir  à 
la  normale.  Des  changements  peu  appréciables  ont 
été  constatés  du  côté  du  pouls  et  des  tracés  électro¬ 
cardiographiques. 


SUR  QUELQUES  FACTEURS 
D’ASSIMILATION 

le  P'  Q.  MOURIQUAND 

(de  I.you) 

Nous  avons  récemment  appelé  l’attention  sur 
divers  syndromes  d'inassimilation  (2),  sur¬ 
tout  observés  dans  l’enfance  et  dont  l’étude 
pathogénique  conduit  à  celle  de  quelques  fac¬ 
teurs  d’assimilation. 

Ces  syndromes  sont  essentiellement  caractéri¬ 
sés  par  ce  fait  que  l’organisme  qu’ils  atteignent 
paraît  «  refuser  »  l’assimilation,  l’utilisation,  de 
telle  substance,  donnée  ou  groupe  de  substances, 
voire  même  de  toute  substance  alimentaire. 

Les  causes  de  ce  refus  sont  variables  suivant 
les  cas  et  souvent  obscures. 

Mais,  sans  pénétrer  toujours  dans  l’essence 
de  ces  causes,  il  est  possible  d’empêcher  leur 
action  <t  inassimilatrice  »  grâce  à  la  connaissance 
de  facteurs  d’assimilation  qui  s’opposent  à 
elles. 

I^’étude  des  syndromes  d’inassimilation  et  des 
facteurs  d’assimilation  soulève  des  problèmes 
particuliers,  mais  aussi  des  questions  concernant 
la  biologie  et  la  pathologie  générales. 

Il  ne  semble  pas  exagéré  de  penser  que  toute 
maladie,  quelle  que  soit  sa  cause,  aboutit  à  des 

(1)  A.  Lourenço  Jorge  et  J.  Penido  Sobrinho,  Presse 
médicale,  n«  103,  24  décembre  1932. 

(2)  Les  syndromes  d’inassimilation  (Académie  de  médecine, 
31  janvier  1933).  Les  syndromes  d’inassimilation.  Leurs 
aspects  cliniques  et  biologiques  (Congrès  de  la  Fédération  clés 
Sociétés  des  sciences  médicales  nord-africaines,  Alger, 
i  avril  1933,  in  Alger  médical,  1933). 


processus  d’inassimilation  (généralement  doublés 
de  processus  de  désassimilation)  et  que  dans 
chaque  cas  l’idée  de  la  recherche  des  «  facteurs 
d’assimilation  »  doit  s’imposer  à  l’esprit  du 
clinicien. 


Parmi  ces  facteurs  d’assimilation  les  uns  sont 
différenciés  et  semblent  jouir  d’un  pouvoir 
quasi  spécifique  dans  tel  ou  tel  syndrome  d’inas¬ 
similation  donné,  les  autres  sont  complexes  et 
agissent  le  plus  souvent  en  associant  leur  action 
à  d’autres  facteurs  qui  la  favorisent. 

Il  n’est  pas  dans  notre  intention  d’envisager 
ici  tous  ces  facteurs  d’assimilation,  mais  prin¬ 
cipalement  ceux  sur  lesquels  ont  porté  nos 
recherches  personnelles. 

Nous  étudierons  successivement  ; 

1°  Les  facteurs  d’assimilation  spéciale  ; 

2°  Les  facteurs  d’assimilation  générale. 

A.  Facteurs  d’assimilation  spéciale.  — 
Ceux-ci  sont  pour  la  plupart  biologiquement, 
sinon  chimiquement,  différenciés.  Leur  action 
porte  avec  élection  sur  l’assimilation  de  telle  ou 
telle  substance.  Nous  retiendrons  ici  les  facteurs 
d’assimilation  du  calcium,  des  glucides  et  de 
l’eau,  et  nous  envisagerons  le  rôle  de  certaines 
vitamines  en  tant  que  facteurs  d’assimilation. 

1°  Facteurs  d’assimilation  calcique.  — 
Nos  études  sur  les  fixateurs  et  antifixateurs  du 
calcium  (avec  MM.  Leulier,  Bernheim,  M^'e  Scliœn, 
M“®  Roche,  Mil®  Weill,  etc.),  nous  ont  naturelle¬ 
ment  montré,  en  face  des  facteurs,  d’«  inassi¬ 
milation  »,  l’importance  des  facteurs  d’a  assimi¬ 
lation  calcique  ». 

Les  facteurs  d’inassimilation  sont  clinique¬ 
ment  :  les  facteurs  alimentaires,  digestifs,  la 
carence  solaire,  l’infection  ;  expérimentalement  : 
la  carence  en  phosphore  et  en  ultra-violets,  et 
la  croissance  accélérée. 

Le  facteur  d’assimilation  calcique  type  est, 
on  le  sait,  l’ultra-violet  ou  ses  dérivés  ;  ergo- 
stérine  irradiée,  huile  de  foie  de  morue,  etc. 

Comme  nous  l’avons  montré  dans  un  précé- 
-dent  article  (3),  deux  t3q)es  de  rachitisme 
peuvent  être  décrits  par  rapport  à  ce  facteur 
essentiel  d’assimilation  ; 

Le  rachitisme  uviosensible  caractérisé  clini¬ 
quement  par  le  rachitisme  floride,  qui  tend  à 
précipiter  le  calciuihsur  les  régions  juxta-épiphy- 
saires  dès  l’intervention  de  l’ultra-violet  (et  même 

(3)  G.  MOURIQUAND,  LEUDIBR,  Bernheim  et  M*'*  Weili,, 
Uviosensibilitè  et  iiviorésistance  (Paris  médical,  29  octobre 
1932). 
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dans  certains  cas  spontanément  sans  cette  in¬ 
tervention)  . 

Ce  rachitisme  se  rapproche  du  rachitisme 
expérimental  classique  (au  moins  en  ce  qui 
concerne  l’action  rapide  du  fixateur,  car  des  dif¬ 
férences  existent  entre  le  rachitisme  clinique 
et  expérimental,  comme  M.  Marfan  l’a  bien 
montré). 

Au  rachitisme  uviosensible  s’oppose  le  rachi¬ 
tisme  uviorésistant,  où  le  facteur  d’assimilation 
(U.  V.)  joue  peu  ou  pas,  en  présence  de  l’in¬ 
tensité  d’action  des  facteurs  d’inassimilation, 
de  désassimilation  (infections,  réactions  inflam¬ 
matoires  osseuses,  etc.). 

Expérimentalement,  nous  avons  (avec  lyculier) 
réalisé  ce  type  de  rachitisme  grâce  à  l’adjonction 
aurégimerachitique,soitdestrontium(Ivenherdt), 
soit  de  magnésium  ou  de  calcium  (Mouri- 
quand,  l/culier,  Roche,  Weill,  etc.). 

On  peut  d’ailleurs  par  des  moyens  adjuvants 
(alimentation  équilibrée,  grand  air,  traitement 
•spécifique)  permettre,  dans  certains  de  ces  cas, 
aux  facteurs  d’assimilation  de  prendre  le  pas 
sur  les  facteurs  d’inassimilation  (généralement 
liés  aux  facteurs  de  désassimilation) . 

2°  Facteurs  d’assimilation  hydrocarbonée, 
(glucides).  —  R’étude  du  diabète,  et  plus 
particulièrement  du  diabète  infantile  qui  est  le 
plus  souvent  un  «  diabète  pur  »,  pose,  comme  on 
le  sait,  à  la  fois  la  question  des  facteurs  d’inassi¬ 
milation  des  hydrocarbonés  (glucides)  et  celle, 
inverse,  de  leurs  facteurs  d’assimilation. 

Sans  entrer  dans  la  pathogénie  complexe  du 
processus  diabétique,  on  peut  dire  qu’au  premier 
chef  il  se  caractérise  par  l’inassimilation  cellu¬ 
laire  des  glucides.  Reur  facteur  «  physiologique  » 
d’assimilation  est  avant  tout  le  ferment  glyco- 
lytique  ;  leur  facteur  «  thérapeutique  »  est  l’insu¬ 
line. 

Dans  le  diabète,  nous  retrouvons,  dans  une 
certaine  mesure,  les  mêmes  sensibilités  et  les 
mêmes  résistances  aux  facteurs  d’assimilation 
que  nous  avons  observées  dans  le  rachitisme. 

Il  ne  paraît  pas  douteux;  que,  dans  certains  cas 
tout  au  moins,  les  doses  d’hydrocarbonés 
étant  égales,  la  sensibilité  au  facteur  d’assimi¬ 
lation  (insuline)  est  plus  grande  chez  tel  dia¬ 
bétique  que  chez  tel  autre,  et  chez  un  même 
diabétique  on  peut  voir  suivant  les  périodes  du 
traitement  se  substituer  à  l’insulino-sensibilité 
un  certain  degré  d’insulino-résistance  ou  vice- 
versa. 

Certains  facteurs  «  adjuvants  »  semblent  pou¬ 
voir  accroître  l’action  du  facteur  d’assimilation. 
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Nous  avons  à  ce  point  de  vue  récemment  signalé 
celle  de  certains  changements  climatiques,  qui 
en  améliorant  la  nutrition  générale,  et  sans 
doute  aussi  les  processus  d’oxydation  ou  autres, 
rendent  certains  enfants  diabétiques  plus  sen¬ 
sibles  à  l’action  de  l’insuline  dont  les  doses  doi¬ 
vent  être  alors  diminuées  (et  même  dans  certains 
suspendues),  faute  de  quoi  peuvent  apparaître 
des  accidents  d’hypoglycémie,  avec  des  doses 
qui,  à  la  ville,  étaient  insuffisantes  pour  faire 
disparaître  la  glycosurie. 

3°  Facteurs  d’assimilation  hydrique.  — 
Des  dystrophies  «  hydriques  »  sont  fréquemment 
observées  chez  l’enfant.  Elles  se  caractérisent 
essentiellement  par  la  difficulté  ou  l’impossibi¬ 
lité  qu’ont  les  éléments  cellulaires  de  retenir, 
d’assimiler  l’eau,  dans  certaines  circonstances 
données. 

Certains  nourrissons  «  hydrolabiles  »  (Fin- 
kelstein)  ont  des  tissus  qui  s’hydratent  avec 
facilité,  mais  qui  se  déshydratent  avec  une 
facilité  non  moins  grande. 

Ce  sont  ceux  qui  dans  les  diarrhées,  et  même 
dans  les  coups  de  chaleur  sans  troubles  digestifs, 
font  des  déshydratations  parfois  suraiguës 
et  mortelles. 

Dans  ces  cas,  l’intervention  précoce  d’un 
facteur  d’assimilation  hydrique  (l’eau  étant  par 
ailleurs  apportée  en  quantité  suffisante  à  l’or¬ 
ganisme,  les  facteurs  déshydratants  étant  écar¬ 
tés)  peut  dans  une  certaine  mesure  assurer  la 
rétention  hydrique  et  éviter  les  déshydratations 
graves. 

Un  des  meilleurs  facteurs  à’ assimilation 
hydrique,  chez  le  nourrisson  non  diabétique, 
est  également  l’insuline.  (Ce  pouvoir  s’exerce, 
comme  onsait,chezlediabétique  qui,  dans  les  cas 
graves,  «  court  »  vers  la  déshydratation.) 

D’adjonction  de  glucides  à  la  ration  permet 
une  rétention  hydrjique  plus  parfaite  dans  ces  cas 
(sérum  glycosé,  avec  comme  adjuvant  sérum 
physiologique  salé). 

Chez  le- grand  enfant,  le  diabète  insipide  offre 
un  exemple  d’ «  inassimilation  hydrique  ».  Dans 
ces  cas,  l’extrait  d'h3q)ophyse  postérieure  joue 
le  rôle  de  facteur  d’assimilation  hydrique. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  ces  faits  connus. 

Il  est  bien  d’autres  syndromes  d’inassimila¬ 
tion  spéciale  (inassimilation  des  corps  gras, 
des  protéines,  etc.) ,  qui  soulèvent  également  d’im¬ 
portantes  questions  touchant  d’autres  «  fac¬ 
teurs  d’assimilation  ».  Mais  ces  facteurs  sem¬ 
blent  pour  l’instant  moins  bien  différenciés  que 
ceux  étudiés  ci-dessus. 
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Si  nous  jetons  un  coup  d’œil  d’ensemblesur les 
divers  facteurs  d’assimilation  spéciale  envisagés, 
nous  voyons  que  la  plupart  semblent  lier  leur 
action  à  celle  de  facteurs  endocriniens  ou  neuro¬ 
endocriniens,  ou  consister  en  des  sécrétions 
endocriniennes. 

I/e  facteur  d’assimilation  calcique  type 
(U.  V.)  semble  jouer  de  concert  avec  les  fonc¬ 
tions  parathyroïdes. 

he  facteur  d’assimilation  hydrocarbonée  est 
sécrété  par  le  pancréas. 

lyC  facteur  d’assimilation  hydrique  est  lié  au 
couple  fonctionnel  hypophyso-tubérien,  etc. 

Il  y  a  là,  semble-t-il,  plus  qu’une  coïncidence 
fortuite. 

4°  Facteurs  d’assimilation  aux  différents 
stades  des  avitaminoses.  —  Nos  recherches 
cliniques  et  expérimentales  sur  les  avitaminoses 
et  les  maladies  par  carence,  poursuivies  depuis 
vingt  ans,  nous  ont  permis  de  préciser  la  sémio¬ 
logie  de  la  plupart  d’entre  elles  aux  différents 
stades  de  leur  évolution  (i). 

Nous  rappelons  que  celles-ci  passent  successi¬ 
vement  par  un  stade  inapparent  (asymptoma¬ 
tique),  un  stade  fruste  (à  signes  minima  à 
rechercher  par  un  examen  minutieux  ou  des 
techniques  précises),  enfin  par  un  stade  affirmé 
où  l’avitaminose  A  se  traduit  par  la  xérophtal¬ 
mie,  la  carence  B  par  la  polynévrite  béribérique, 
la  carence  C  par  les  signes  classiques  du  scor¬ 
but,  la  carence  D  par  ceux  du  rachitisme. 

.  Il  était  intéressant  d’étudier  comment  ces 
facteurs  d’ «  assimilation  »  type  que  sont  les 
diverses  vitamines  agissaient  aux  différents 
stades  de  l’évolution  de  ces  maladies  par 
carence. 

Au  stade  inapparent  et  fruste,  leur  action  est, 
comme  on  pouvait  le  penser,  très  rapide.  Au 
stade  affirmé,  cette  action  varie  suivant  le  degré 
plus  ou  moins  avancé  de  la  dystrophie  générale. 

Nous  avons  autrefois  montré  avec  E.  Weill 
que  le  béribéri  expérimental,  si  sensible  à  la 
vitamine  B  au  stade  aigu,  peut  lui  résister  indé¬ 
finiment  au  stade  chronique. 

Nous  avons  également  vu  (avec  Chaix) 
qu’au  cours  de  l’avitaminose  A,  la  vitamine  A, 
qui  agit  si  vite  au  début  du  stade  «  affirmé  », 
finit  par  êtred’action  nullelorsque  la  dystrophie 
générale  est  avancée. 

Mais  nos  recherches  ont  plus  spécialement 

(i)  G.  MOURIQUAND,  Du  stade  inapparent  au  stade  d’incu¬ 
rabilité  des  dystrophies  alimentaires  (Académie  de  médecine, 
15  novembre  193a). 


porté  à  ce  point  de  vue  sur  le  scorbut.  Certains 
scorbutiques  ayant  amélioré  rapidement  leurs 
lésions  peuvent  succomber  ensuite  brusque¬ 
ment,  sans  doute  du  fait  d’un  déséquilibre 
général  grave  que  la  vitamine  C  n’a  pu  écarter 
(Mouriquand  et  Bernheim) . 

Expérimentalément,  chez  le  cobaye  on  peut 
distinguer  deux  stades  du  scorbut  affirmé  par 
rapport  à  sa  réaction  à  la  vitamine  C. 

Pendant  le  premier,  qui  s’étend  en  général  du 
douzième  au  vingt- quatrième  jour  (période  d’équi¬ 
libre  nutritif  général),  les  lésions  ostéo-musculo- 
hémorragiques  cèdent  rapidement  au  jus  de 
citron  (vitamine  C.)  A  partir  du  vingt-quatrième 
j  our  le  plus  souvent  le  poids  descend,  la  dénutri¬ 
tion  s’installe.  A  un  degré  plus  ou  moins  avancé 
de  cette  dénutrition,  suivant  les  animaux,lavita- 
mine  C  n’agit  plus  ni  sur  les  lésions  scorbutiques 
ni  sur  l’état  général.  C’est  à  ce  moment  que 
s’installent  certaines  lésions  biochimiques  (Mou¬ 
riquand  et  Eeulier) . 

Tout  se  passe  alors  comme  si  le  déséquilibre 
général  trop  grave  ne  permettait  plus  l’action 
de  ce  facteur  d’assimilation  remarquable  qu’est 
la  vitamine  C  (2). 

E’étude  de  l’athrepsie  pure  apporte,  avec  plus 
de  précision  «  clinique  »  encore,  des  faits  de 
même  ordre,  que  nous  allons  retrouver  en  étu¬ 
diant  les  facteurs  d’assimilation  générale. 

B.  Facteurs  d’assimilation  générale.  — 
L’étude  des  facteurs  d’assimilation  générale 
est  plus  complexe,  elle  ne  permet  pas  toujours 
de  différencier  avec  certitude  un  facteur  ou 
groupe  de  facteurs  d’assimilation  précis,  mais 
pose  avant  tout  des  questions  relatives  aux 
facteurs  divers  de  l’équilibre  nutritif,  liés 
ou  non  aux  facteurs  de  désintoxication. 

Nous  avons  précédemment  étudié,  parmi  les 
«  syndromes  d’inassimilation  générale  »,  celui  de 
l’athrepsie  pure,  et  celui  des  «  petits  hépatiques 
inassimilateurs  ».  Ces  études  vont  nous  faciliter 
celles  de  certains  facteurs  «  généraux  »  d’assimi¬ 
lation. 

i®  Athrepsie  pure  et  facteurs  d’assimi¬ 
lation.  —  Nous  ne  saurions  reprendre  ici 
l’étude  de  l’ athrepsie.  Elle  a  été  faite  après 
Barrot,  et  de  main  de  maître,  par  M.  Marfan, 
qui  a  eu  le  mérite  de  différencier  1’  «  athrepsie 
pure  »  du  chaos  des  athrepsies  associées  et 
complexes. 

(2)  Dans  les  mêmes  circonstances  certains  facteurs  théra¬ 
peutiques  peuvent,  en  présence  du  déséquilibre  alimentaire, 
non  seulement  ne  plus  exercer  leur  action  favorable,  mais 
devenir  de  véritables  poisons  (G.  Mouriqu.and,  Des  diéto- 
toxiques.  Presse  médicale,  1“'  mai  1926). 
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Nous  avons  personnellement  souligné  ce  fait 
que  l'athrepsie  pure  (sans  troubles  digestifs  ni 
infectieux  primordiaux)  s’observe  surtout  chez 
les  nourrissons  de  moins  de  quatre  mois,  soumis 
à  l’hypoaHmentation  déséquilibrée  (subina¬ 
nition  par  le  lait  de  vache  ou  un  lait  carencé) 
le  plus  souvent  par  coupage  trop  large. 

Dans  ce  cas  l’enfant  maigrit  du  fait  de  l’ap¬ 
port  calorique  insuffisant.  A  un  moment  donné 
de  sa  cachexie,  l’inanition  étant  reconnue,  on 
remet  l’enfant  à  ime  ration  normale.  Or,  dans 
nombre  de  cas,  cette  ration  tolérée  par  le  tube 
digestif  n’entraîne  pas  nne  ascension  pondérale 
et  même  n’arrête  en  rien  la  cachexie  progres¬ 
sive,  qui  parfois  même  semble  se  précipiter  du 
fait  de  cette  réalimentation. 

Nous  avons  pu,  avec  Michel  et  Bernheim, 
reproduire  ce  syndrome  athrepsique  expérimen¬ 
talement. 

Dans  ce  cas  tout  se  passe  comme  si  du  fait  du 
trouble  nutritif  antérieur  (provoqué  par  la 
sous-ahmentation  ou  la  carence  alimentaire)  les 
éléments  cellulaires  étaient  devenus  incapables 
d’assimilation  et  comme  frappés  de  mortr  fonc¬ 
tionnelle  ». 

Par  contre,  une  même  sous-ahmentation,  mais 
équihbrée  (subinanition  de  l’enfant  au  sein), 
tout  en  entraînant  unamaigrissement  important, 
permet  rarement  l’installation  du  syndrome 
athrepsique.  L,e  lait  de  femme,  aliment  équilibré, 
conserve  à  la  cellule,  même  dans  la  subinanition 
forte,  to.ute  son  activité  fonctionnelle,  qui  se 
révèle  dès  l’introduction  d’une  ration  normale, 
sous  la  forme  d’une  rapide  prise  de  poids  indi¬ 
quant  une  «  hyperassimiktion  »  cellulaire. 

Donc  le  déséquilibre  alimentaire  avec  inani-. 
tion  (relative)  poussé  suffisamment  loin  sup¬ 
prime  l’assimilation  cellulaire,  alors  que  l’inani¬ 
tion  (relative)  avec  équilibre  alimentaire  garde  à 
la  cellule  toute  .son  activité  fonctionnelle. 

h’ équilibre  alimentaire  apparaît  donc  comme 
un  puissant  facteur  d’assimilation, 

2°  Les  petits  «  hépatiques  inassimila¬ 
teurs  »  ^  leurs  facteurs  d’assimilation.  — 
Nous  avons  diffiérencié  dans  le  cadre  des  enfants 
qui  ne  profitent  pas  les  petits  hépatiques  inassi¬ 
milateurs  (IVMlnA'on,  t.  II,  U'O.i,  1932). 

Il  s’agit  d’enfants  qui  mangent,  digèrent  bien 
et  pourtant  ne  prennent  pas  de  poids  (sans  qu’un 
facteur  infectieux  ou  toxique  sérieux  explique 
cette  stagnation  pondérale). 

Tout  semble  se  passer  chez  eux  —  toutes, 
proportions  gardées  —  comme  dans  l’athrepsie, 
à  cela  près  toutefois  qu'ils  tendent  rarement 
vers  la  cachexie.  Mais  leur  «  assimilation  » 


jeJ'  Juillet  1933. 

cellulaire  est  réduite  au  minimum  nécessaire 
pour  assurer  l’équilibre,  mais  est  insuffisante 
pour  permettre  une  croissance  normale. 

Comme  nous  l’avons  montré,  ces  enfants 
présentent  souvent  de  petits  troubles  hépa¬ 
tiques  qui  indiquent  que  le  troublé  hépatique 
fonctionnel  (dont  l’origine  peut  être  variée)  : 
hérédité,  hérédo-syphilis,  etc.),  est  souvent  à 
la  base  de  leur  assimilation  insuffisante. 

Le  problème  thérapeutique  se  pose  aussi 
pour  eux  :  comment  les  faire  «  assimiler  »  et  à 
l’aide  de  quels  facteurs  d’assimilation  ? 

Mais  ici  le  problème  apparaît  comme  autre¬ 
ment  complexe  que  dans  les  cas  plus  haut 
étudiés.  Il  n’existe  pas  pour  eux  un  facteur 
d’assimilation  précis  comme  dans  le  cas  du 
rachitisme,  du  diabète  et  de  certaines  déshydra¬ 
tations  ;  réq.uihbre  alimentaire  lui-même  ne 
suffit  pas  toujours  à  assurer  l’équilibre 
nutritif. 

C’est  que  dans  ces  cas  tout  se  passe  comme 
si  un  ou  plusieurs  facteurs  d’intoxication 
jouaient  un  rôle  «  empêchant  »  vis-à-vis  des 
facteurs  d’assimilation. 

Une  .cure  de  désintoxicaiion  est  chez  eux  le 
plus  souvent  nécessaire  pour  permettre  le  jeu 
des  facteurs  d’assimilation. 

Cette  cure  peut  user  de  divers  moyens  pour 
éliminer  de  l’organisme  le  «poison»  (au  sens 
très  général  du  mot)  qui  s’oppose  à  ce  jeu. 

La  plupart  des  «petits  hépatiques  imassi- 
milateurs  s  préséinteat  de  l’intoléranoe  a^ix 
œufs  (conservésou  même  frais),  aux  corps  gras 
(surtout  cuits),  au  lait  (pur  ou  mélangé),  au 
cacao,  etc. 

L’élimination  systématique  des  aliments 
«  intolérés .»,  et  dont  la  présence  détermine  des 
poussées  cutanées,  digestives,  respiratoires, 
facilite  le  jeu  de  l’assimilation,  et  .souvent  avec 
cette  ration  un  peu  réduite  permet  la  reprise  du 
poids. 

Il  est  bon  de  joindre  à  ce  régime  une  petite 
médication  «  hépatique  »  qui  accentue  son  action 
assimilatrice  (boldo,  solution  de  Bonrget,etc.). 

Souvent  cette  action  n’est  obtenue  que  par 
une  courtesaisonàVichy.  D’autres  fois  (hérédos) 
un  traitement  spécifique  s’impose,  etc. 

Mais  dans  certains  cas  le  régime,  la  médica¬ 
tion  sont  insuffisants  à  faciliter  l’assimilation. 
Dans  ces  cas,  que  l’on  rencontre  surtout  chez 
les  «  inadaptés  urbains  »(i),le  changement  clPma- 

(i)  ».  Mouriquand,  qes  Inadaptés  urbains  (Académie  'de 
médecine,  iç  avril  1932), — Vro^.aussiCünique  et  météorologie 
(Presse  médicale,  14  septembre  Ï932,  et  Académie  de  médecine. 
30  mai  1933). 
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des  poudres  anti-asthmatiques.  Le  mmade  inhale  une  buée  produite  par 
l’appareil  et  contenant  les  mêmes  principes  calmants;  on  a  donc  tous 
les  avantages  sans  aucim  des  inconvénients  que  les  asthmatiques  con¬ 
naissent  bien.  Le  SPÉCIFIQUE  contient,  en  outre,  un  principe  qui 
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Spécifique  (15  fr.),  à  titre  gracieux.  Ce  bon  n’est  ollert  qu’une  lois. 
Appareil  (42  fr.),  25  %net  :  81  fr.  60  Signature  et  Adresse  du  Médecin  ; 

(Au  lieu  de  67  francs  au  total). 

Franco  contre  rembourtement  ou  mandat  à  la  lettre  de  commande  en  France 
8  tr.  en  tut  pour  VEtrangtr  (paiement  préalable). 
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tique  peut  devenir  —  s’il  est  exactement  manié 
—  un  puissant  facteur  d’assimilation. 

Parfois,  sans  modification  de  régime,  ou  avec 
une  alimentation  quelconque  non  surveillée 
(où  peuventêtre  rejprésentés  les  œufs, le  lait,  etc., 
intolérés  à  la  ville),  le  simple  changement  clima¬ 
tique  suffit  à  désintoxiquer  l’organisme  et  à 
permettre  le  jeu  des  «  facteurs  d’assimilation  ». 

Mais  d’autres  fois  le  régime  est  nécessaire 
pour  que  le  changement  climatique  agisse  par¬ 
faitement.  Souvent  même,  surtout  en  fin  de  sai¬ 
son,  la  nourriture  trop  «  riche  »  de  certains  hôtels 
compromet  l’action  climatique  et  ramène  les 
troubles  «  urbains  ». 

Certains  de  ces  enfants  trouvent  à  la  cam¬ 
pagne  les  «  facteurs  d’assimilation  »  nécessaires, 
d’autres  doivent  les  chercher  à  la  montagne  (i), 
d’autres  à  la  mer.  Il  y  a  d’ailleurs  les  intolérances 
pour  tel  ou  tel  changement  climatique. 

Signalons  aussi  que  ce  changement  chez  cer¬ 
tains  agit  vite  dans  le  sens  assimilateur;  chez 
d’autres  il  fait  attendre  plus  pu  moins  long¬ 
temps  son  action.  Chez  d’autres  enfin  survient, 
au  bout  de  quelques  semaines  de  séjour  extra¬ 
urbain,  une  période  de  stagnation  qui  marque  la 
fin  de  la  poussée  «  assimilatrice  ».  I/es  cas  sont 
indéfiniment  variés. 

Au  retour  à  la  ville,  une  assimilation  normale 
peut  se  poursuivre  pendant  des  semaines,  des 
mois,  mais  trop  souvent  elle  cesse  plus  ou 
moins  vite,  en  même  temps  que  reparaissent  les 
signes  d’intolérance  alimentaire  ou  autres. 


Par  ces  quelques  exemples  on  voit  l’impor¬ 
tance  de  l’étude  des  facteurs  d’assimilation. 

hes  uns,  différenciés  et  quasi  «  spécifiques  », 
assurent  l’assimilation  de  telle  ou  telle  subs¬ 
tance  donnée  (calcium,  glucides,  eau,  etc.); 
les  autres  paraissent  liés  à  l’équiHbre  et  comme 
à  la  «spécificité»  alimentaire,  chez  le  nourrisson 
tout  au  moins. 

Certains  syndromes  d’inassinrilation  (com¬ 
plexes)  demandent,  pour  être  traités,  l’action 
de  facteurs  variés,  facteurs  de  désintoxication, 
d’équilibre  alimentaire,  thermaux  et  enfin 
climatiques.  Ces  derniers  ont  souvent  une  im¬ 
portance  primordiale,  puisque,  en  l’absence  des 
autres,  ils  peuvent,  dans  certains  cas,  jouer 
comme  facteurs  essentiels  d’assimilation. 

(i)  G.  MouRiQüAND,  Altitude  et  cure  de  désintoxication 
ahez  l’enfant  (Réunion  hydrologique  et  climatique  de  Mont¬ 
pellier,  as  mars  I933). 
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Si  tous  les  malades  sont  les  bienvenus'dansMe 
cabinet  du  médecin,  il  en  est  pourtant  que|ron 
ne  voit  pas  entrer  sans  appréhension  :  le  parkin¬ 
sonien  misérable,  le  rhumatisant  noué,  l’angi¬ 
neux  torturé,  le  tuberculeux  bilatéral,  qui  vien¬ 
nent  nous  jeter  à  la  face  la  preuve  de  notre  impuis¬ 
sance. 

Pour  d’autres  raisons,  mais  avec  autant  de 
gêne,  le  médecin  praticien  reçoit  la  confidence  du 
diabétique  :  aussitôt  dansent  devant  ses  yeux 
les  longues  tables  de  régime,  les  analyses  de  sang 
et  d’urine,  l’insuline  et  ses  accidents. 

Trop  souvent  découragé,  il  déclare  forfait  et 
renonce  :  ou  bien  le  diabète  est  assez  bénin  pour 
ne  pas  compromettre  l’existence,  et  il  est  com¬ 
mode  de  considérer  la  maladie  comme  un  brevet 
de  longue  vie  ;  ou  bien,  si  une  menace  plane,  on  a 
plus  vite  fait  de  se  décharger  sur  un  spécialiste 
du  soin  de  préciser  le  traitement.  Car  il  y  a 
aujourd’hui  des  «  diabétologues  »,  comme  il  y  a 
des  cardiologues  ou  des  entérologues  ;  à  les 
entendre  ou  à  les  lire,  seuls  ils  possèdent  la  clef 
du  mystère,  et  peu  à  peu  le  médecin  praticien  en 
arrive  à  douter  de  son  droit  à  soigner  les  diabé¬ 
tiques. 

C’est,  à  mon  avis,  une  abdication  intolérable. 
Certes  il  est  des  cas  où  le  recours  au  spécialiste  (!), 
dans  la  maison  de  santé,  ou  à  l’hôpital,  s’impose  ; 
mais  ils  sont  l’exception.  Te  diabète  doit  être 
traité  par  le  médecin  praticien  ;  et  s’il  peut  sol¬ 
liciter  quelquefois  un  avis  autorisé  pour  les  cas 
graves  ou  d’évolution  anormale,  il  doit  prendre 
la  responsabilité  de  la  cure  de  ses  diabétiques  : 
il  le  doit  et  il  le  peut. 

Dans  cet  article  je  voudrais  esquisser  les 
grandes  hgnes  du  traitement  du  diabète  tel  que 
je  le  conçois,  accessible  à  tous  les  médecins.  J’ai 
dû  simplifier  le  problème,  déblayer  le  terrain,  le 
débarrasser  de  tout  ce  dont  on  s’est  plu  à  l’encom¬ 
brer,  et  ne  garder  que  l’essentiel  :  à  dire  vrai,  c’est 
bien  plus  le  clinicien  que  le  biologiste  qui  parle 
dans  ce  travail  ;  car  l’expérience  m’a  prouvé  qu’il 
n’était  pas  indispensable  de  se  hvrer  à  des  calculs 
ou  à  des  régimes  comphqués  pour  soulager  son 
malade  et  le  mettre  à  l’abri  du  danger  ;  or  cela 
surtout  importe. 
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I.  —  Les  analyses  du  sang  ne  sont  pas  indis¬ 
pensables  pour  bien  soigner  les  diabé¬ 
tiques  ;  la  connaissance  de  la  glycosurie 
est  le  plus  souvent  suffisante. 

Trop  de  médecins  ont  été  rebutés  par  l’affirma¬ 
tion  de  certains  maîtres  soutenant  que,  seule, 
l’étude  de  la  glycémie  peut  servir  de  guide  dans  le 
traitement  du  diabète.  C’est  l’avis  de  MM.  Chaba- 
nier  et  l,obo-Onel  pour  qui  la  glycémie  doit  être  le 
repère  essentiel,  la  glycosurie  étant  le  plus  souvent 
trompeuse.  S’il  en  est  ainsi,  autant  dire  que  le  prati¬ 
cien  ne  peut  se  charger  de  traiter  des  diabéti¬ 
ques  :  car,  outre  les  conditions  spéciales  dans  les¬ 
quelles  la  saignée  doit  être  faite,  elle  ne  pourra 
être  renouvelée  souvent,  et  le  pharmacien  se 
trouvera  en  peine  de  doser  la  glycémie. 

Or  je  ne  crois  pas  que  la  glycémie  apporte  le 
critère  fondamental.  Avec  P.  Broustet  et  F.-J. 
Traissac  (i),  nous  avons  publié  des  observations 
dans  lesquelles  la  glycosurie  permettait  de 
suivre  l’évolution  du  diabète,  bien  mieux  que  la 
glycémie. 

Te  contraire  serait  d’ailleurs  étonnant  ;  quand 
je  dis  :  tel  jour  la  glycémie  de  mon  malade  était 
de  3  grammes,  j’exprime  certainement  une 
erreur.  Je  devrais  dire  :  »  tel  jour,  à  telle  heure, 
la  glycémie  de  mon  malade  était  de  3  grammes.  » 
Car  le  taux  du  sucre  sanguin  varie  d’un  moment 
à  l’autre,  même  à  jeun  ;  en  faisant  des  prises  de 
sang  de  quart  d’heure  en  quart  d’heure  chez 
l’homme  à  jeûn,  nous  avons  trouvé,  avec  Broustet 
et  Dupin  (2),  des  différences  de  15  à  20  p.  100. 
Aussi  préférons-nous  nous  guider,  pour  traiter 
je  diabète,  sur  la  glycosurie  des  urines  de  vingt- 
quatre  heures  qui  constitue  une  somme,  et  qui, 
malgré  quelques  irrégularités  possibles  d’origine 
rénale,  donnent  une  idée  bien  plus  juste  du  méta¬ 
bolisme  hydrocarboné. 

Voilà  un  premier  point  acquis  et  qui  simplifie 
le  traitement  du  diabète  :  l’analyse  du  sang  n’est 
pas  indispensable,  celle  des  urines  est  suffisante. 

11. _ Si  le  but  idéal  du  traitement  du  diabète 

est  la  disparition  complète  du  sucre  des 
urines,  en  pratique,  au  cours  de  la  cure 
par  l’insuline,  il  peut  être  dangereux  de  le 
poursuivre. 

Ht  cette  considération  facilite  bien  la  tâche  du 
médecin  ;  car,  avec  les  moyens  précaires  d’ana¬ 
lyse  dont  il  dispose,  il  ne  pourrait  prétendre 
maintenir  toujours  à  0  la  glycosurie.  Or,  je  le 
répète,  c’est  inutile  et  dangereux. 

(1)  GatetU  des  hôpitaux,  7  septembre  1932,  p.  1321- 

(2)  Compte  rendu  de  Soc.  de  biologie,  1933,  t.  CXII,  p.  587. 


Juillet  1933. 

Entendons-nous  bien  :  quand  un  diabétique  doit 
subir  une  intervention  chirurgicale,  tout  doit  être 
fait  pour  ramener  la  glycémie  à  un  taux  normal 
et  faire  disparaître  la  glycosurie  ;  mais  ce  traite¬ 
ment  préopératoire  est  assuré  à  la  maison  de  santé 
ou  à  l’hôpital,  et  par  ime  surveillance  de  tous  les 
instants,  on  peut  user  de  fortes  doses  d’insuline, 
varier  le  régime  en  conséquence,  et  parer  à  la 
moindre  menace  d’hypoglycémie. 

Il  n’en  va  pas  de  même  avec  le  malade  libre. 
Sans  doute  la  logique  voudrait  qu’on  déterminât 
la  dose  maxima  d’hydrates  de  carbone  totale¬ 
ment  assimilable  grâce  à  une  quantité  bien  préci¬ 
sée  d’insuline.  Ceci  c’est  le  schéma,  la  théorie  ; 
mais  pratiquement  le  coefficient  d’assimilation 
des  hydrates  de  carbone  est  variable,  chez  le 
diabétique,  d’un  jour  à  l’autre,  peut-être  d’une 
heure  à  l’autre.  Et  puis  nous  ne  devrions  pas 
oublier  que  notre  façon  d’administrer  l’insuline 
est  brutale,  antiphysiologique  ;  nous  injectons 
ime  dose  de  principe  hypoglycémiant  qui  agit 
en  masse,  pendant  un  temps  limité,  laissant,  ime 
fois  son  action  épuisée,  le  diabète  reprendre  ses 
droits  ;  la  chute  de  la  glycémie  est  rapide,  forte 
et  de  peu  de  durée.  A  vouloir  obtenir  une  moyenne 
glycémique  normale  des  vingt-quatre  heures, 
on  est  forcé  d’atteindre  au  cours  de  la  journée 
des  stades  d’hypoglycémie.  Tà  est  le  danger,  car 
nul  ne  peut  se  flatter  de  ne  pas  outrepasser  la 
limite  inférieure  au-dessous  de  laquelle  éclatent 
les  accidents. 

C’est  pour  les  éviter  que,  pour  ma  part,  je  ne 
poursuis  pas  la  disparition  complète  de  la  glyco¬ 
surie.  Dix  à  quinze  grammes  de  sucre  par  vingt- 
quatre  heures  sont  pour  moi  et  pour  le  malade 
une  marge  de  sécurité  qui  nous  met  à  l’abri 
d’incidents  fâcheux.  Et  même  en  agissant  ainsi 
on  ne  les  évite  pas  toujours. 

Je  soigne  depuis  neuf  ans  une  petite  fille  qui, 
deux  ou  trois  fois  par  an,  présente  des  accidents 
d’hypoglycémie  post-insuUniques,  allant  parfois 
jusqu’à  la  crise  épileptiforme,  sans  que  le  sucre 
ait  jamais  disparu  complètement  des  urines. 

J’ai  vu  récemment  dans  mon  cabinet  un  petit 
garçon  diabétique  qui  présentait  toutes  les  nuits, 
vers  dix  heures,  une  crise  délirante  due  à  l’h3q)o- 
glycémie  insulinique  ;  ses  urines  contenaient 
pourtant  de  10  à  15  grammes  de  sucre. 

Ces  exemples  que  l’on  pourrait  multiplier, 
surtout  dans  le  diabète  infantile,  montrent  que  la 
cure  du  diabète,  telle  que  nous  la  réalisons  par 
une  ou  deux  piqûres  quotidiennes  d’insuline, 
est  trop  imparfaite,  trop  brutale,  et  trop  irrégu¬ 
lière  dans  le  temps,  pour  prétendre  à  une  dispari¬ 
tion  complète  de  la  glycosurie.  Je  parle  pour  le 
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P.  MAURIAC.  TRAITEMENT  DU  DIABÈTE  PAR  LE  PRATICIEN 


malade  libre  traité  par  le  praticien  et  celni-ci 
ne  doit  pas  se  considérer  comme  inférieur  à  sa 
tâche,  parce  qu’il  n’arrive  pas  à  supprimer  com¬ 
plètement  le  sucre  des  urines  de  son  client. 

ill.  —  Le  régime  du  diabétique,  dont  l’impor¬ 
tance  est  capitaie,  peut  être  régié  par  ie 
médecin  praticien  avec  un  brin  de  science 
et  beaucoup  de  bon  sens. 

Beaucoup  de  médecins  sont  rebutés  à  l’idée  de 
traiter  des  diabétiques,  parce  qu’ils  ont  lü  dans 
les  traités  qu’il  était  indispensable  de  se  livrer 
à  des  calculs  compliqués,  d’évaluer  la  valeur 
énergétique  de  chaque  ration  en  se  rapportant 
à  des  tables  effrayantes  dans  leur  séclietèsse. 
Comme  je  les  comprends  !  M.  le  professeur 
Rathery  (i)  a  très  sagement  distingué,  d’iirie 
part  les  méthodes  théoriques  et  schéiiiatiques, 
d’autre  part  les  méthodes  pratiques  et  biologiques. 
Bes  premières,  on  ne  saurait  trop  le  répéter, 
ne  donnent  qu’une  fausse  sécurité,  car  elles  ne 
sont  que  d’une  «  fairsse  exactitude»  (Ratbery), 
et  les  rapports  «  cétogène-anticétogène  »,  et  la 
connaissance  de  toutes  les  calories  que  repré¬ 
sentent  les  aliments,  (ju’ils  soient  calculés  suivant 
la  formule  de  Shafîer,  de  Welder,  de  Joslin,  etc., 
ne  donnent  pas  de  meilleurs  résultats  pratiques 
que  les  méthodes...  un  peu  biologiques  et  beau¬ 
coup  empiriques. 

J’en  propose  une  à  ma  façon,  qui  ne  vaut  ni 
plus  ni  moins  que  les  autres,  mais  qui  me  paraît 
avoir  le  mérite  de  la  simplicité. 

J’ai  fait  imprimer  une  liste  d’aliments  variés, 
avec,  pour  chacun  d’eux,  un  poids  correspondant 
à  20  grammes  d’hydrates  de  carbone. 

Suivant  que  je  prescris  quatre,  cinq  ou  six 
de  ces  aliments  aux  poids  indiqués,  je  sais  que 
mon  malade  absorbe  50,  100  ou  120  grammes 
d’h3"drates  de  carbone  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Je  lui  donne  cette  «  carte  »,  en  le  laissant 
libre  de  faire  son  choix,  mais  en  spécifiant  le 
nombre  de  plats  auxquels  il  a  droit.  Il  peut 
manger  en  outre  de  la  viande,  du  poisson,  des 
œufs,  du  fromage  :  sur  mon  imprimé,  le  régime 
indiqué  représente  environ  50  à  60  grammes  de 
protides  et  70  à  80  grammes  de  lipides. 

Suivant  lés  résultats  donnés  par  l’àiiàlyse 
d’ürltie  après  trois  ou  püàtrë  joürs  de  ce  régime, 
il  est  facile  de  se  rendre  compte  si  l’on  doit  sup¬ 
primer  oü  ajouter  un  aliméiit  de  la  carte,  soit 
dans  la  série  hydrocàrbdnée,  soit  dans  là  série 
grasse  bu  azotée. 

Aussi  bien  les  exemples  que  nous  allons  ehoisir 

(i)I.e  traitement  dù  diabète  sucré.  L'Expansion  scienti¬ 
fique  française,  1931.  .  , 


parmi  les  plus  courants  feront  niieUx  comprendre 
la  simplicité  de  la  méthode. 

Je  tiens  à  ajouter  que  les  indications  théra¬ 
peutiques  qui  vont  suivre  ne  tiennent  compte 
que  du  régime  et  de  l’insuline,  et  font  abstraction 
de  tout  autre  mode  de  traitement  du  diabète, 
de  peu  d’intérêt  à  mon  avis. 

A. — ^Bemaladequime  consulteest  un  diabétique 
neuf  :  il  vient  de  découvrir  son  diabète,  n’a  suivi 
aucun  régime,  ni  aucun  traitement.  Jé  fié  sais 
de  lui  que  ce  qu’il  me  dit  de  sa  polyd\'psiei  de  sa 
polyphagie,  de  sa  polyurie,  et  que  ce  que  mé 
décèle  l’anab'se  d’urines. 

B’examen  clinique  étant  fait  suivant  les  règles, 
je  ne  trouve  à  retenir  que  le  syndrome  diabétique, 
sans  étiologie  évidente. 

Je  donne  à  mon  malade  la  feuille  de  régilné, 
en  lui  prescrivant  de  choisir  tous  les  matins  cinq 
aliments  pour  son  menu  des  vingt-quatre  heures 
(soit  100  grammes  d’in'drates  de  carbone),  pluS  ■ 
les  200  à  300  grammes  de  viande,  les  40  gràinrne.s 
de  beurre  et  de  fromage.  Et  je  lui  dis  ; 

«  Ee  troisième  jour  du  régime,  recueillez  vos 
urines  et  envoyez-les  à  l’analyse. 

a.  La  j’IycoKuri'e  a  ncliemcnl  dihiinné  :  conti¬ 
nuez  le  régime  ciini  ou  six  jours,  puis  nouvelle 
analyse.  Si  le  sucre  se  maintient  aux  tàüx  dë 
10  à  15  grammes  par  vingt-quatre  heurès,  consi¬ 
dérez  ce  régime  comme  le  plus  convenable.  Si  là 
gh'cosurie  a  disparu,  prenez  sur  la  carte  six  ali¬ 
ments  au  choix  au  lieu  de  cinq. 

b.  La  glycosurie  a  augmenté,  ou  est  restée 
stationnaire  :  ne  mangez  que  quatre  aliriiéhtS 
au  choix  au  lieu  de  cinq,  puis  après  cinq  ou  sii 
jours  nouvelle  analyse  d’urineç.  Supprimez  aussi 
un  des  aliments  au  choix  jusqu’à  ce  qüë  vouS 
ayez  obtenu  une  glycosurie  faible  de  îb  à 
20  grammes  par  vingt-quatre  heures. 

c.  Si  au  cours  de  cëtte  expérience  la  tolérance 
aux  hj'drates  de  carbone  se  moUtre  si  faiblè 
que  même  avec  deux  ou  trois  des  plats  aü  choiii: 
(40  à  60  grammes  d’hydrates  de  carbone)  la 
glycosurie  se  maintient  élevée  ;  si  sUrtOUt  ce 
régime  restrictif  entraîne  de  l’amaigrissement 
et  de  l’acètonurie,  revenez  me  voir  sans  attendre  ; 
car  nous  devrons  sans  doute  recourir  à  l’insuline.  » 

En  somme,  il  faut  faire  comprendre  aü  malade 
quJl  est  le  sujet  et  le  collaborateur  d’une  expé¬ 
rience  dont  le  but  est  de  fixer  le  degré,  l’intensité 
•  du  diabète. 

Quand  les  choses  marchent  à  souhait,  le 
malade  revient  au  bout  de  trois  ou  quatre  semaines 
auprès  du  médecin  qui,  d’après  les  résultats 
obtenus,  arrête  le  régime  pour  une  période  de  deux 
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jer  Juillet  ig33. 

Manger  tous  les  jours,  des  aliments  suivants,. aux  quantités  indiquées 
(Aliments  pesés  crus). 


I,Arr  HT  IvAITACISS 


Lait  de  vache .  416  grammes. 

Crème  fraîche . , .  51°  — 

ciîri';aliî.s,  parinrs,  pains 

Pain  de  gluten  .  265  — 

Pain  blanc  . 38  — 

Farine  de  froment .  27  — 

Farine  de  sarasin  .  26  — 

Farine  de  maïs .  28  — 

Farine  d'avoine . 3°  — 

Fécule  de  pommes  de  terre  .  25  — 

Macaroni .  27  — 

Nouilles .  29  — 

Pâtes  d’Italie  .  27  — ■ 

Tapioca .  23  — 

Riz . 27  — 

BIvSCUlTS,  PATISSERIES 

Biscuits  secs  .  27  — 

Bonbons  .  20  — 

Chocolat  .  32 


LÉGUMES  ET  SALADES 


Artichauts  . 

Asperges . 

Aubergines . 

Betteraves  .  .  .  . 

Carottes  . 

Céleri . 

Salades  . 

Choux-fleurs . 

Choux  de  Bruxelles 

Epinards . 

Flageolets . 

Fèves  sèches . 

Haricots  secs  . 

Haricots  verts  .  .  .  . 

Lentilles  . 

Navets . 


128  — 

530  — 

450  -- 


165  — 

38  — 

33  — 

315  — 

35  — 

275  — 


Oigupns  frais .  200  grammes. 

Oignons  secs .  30  — 

Petits  pois  verts  .  132  — 

Petits  pois  conserve .  210  — 

Pois  secs,  pois  cassés .  32  — 

Pommes  de  terre .  100  — 

Pommes  de  terres  nouvelles .  80  — 

Salsifis .  160 

Tomates . 540  — 

Truffes .  140 


mets  composés 


Purée  de  pois .  163  — 

Riz  au  lait  . 128  — 

Compote  de  pommes .  140  — 

Purée  de  pommes  de  terre  au  beurre  et 

aillait .  190  — 


FRUITS 


Abricots  frais  .  .  . 
Abricots  secs  . .  . 
Amandes  sèches  . 
Amandes  fraîches 
Ananas  conserve  . 

Bananes  . 

Cerises . 

Dattes . 

Figues  fraîches  .  . 
Figues  sèches .... 

Fraises . 

.  Oranges . 

Melon . 

Marrons  frais  .  .  . 
Noisettes  sèches  . 
Noix  sèches  . . . . 

Pêches . 

Pommes  . 

Poires  . 

Prunes . 

Pruneaux  . 

Raisins  frais  .  .  .  . 
Raisins  secs  . . . . 


145  — 

42 

140  — 

55  — 

92  — 


115  — 

32  — 

253  — 

176  - 

350  — 

52  — 

130  — 

142  — 

142  — 

138  — 

105  — 

33  — 

34  — 


MANGER  EN  OUTRE  : 

200  à  300  grammes  de  viande  ou  de  poisson  par  jour  (2  œufs  =  150  gramme^  de  viande). 
Beurre  frais  :  50  grammes. 

Fromage  frais  :  40  à  50  grammes  par  jour. 

Vin  rouge  coupé  d'eau. 

Une  tasse  de  café. 


à  trois  mois.  Mais  if  est  prudent  d'exiger  une 
analyse  d’urines  (sucre  et  acétone)  tous  les 
quinze  jours,  la  première  année.  . 

D’ailleurs,  quand  dès  la  première  visite,  l’ana¬ 
lyse  d’urines  montre  une  dose  assez  forte  d’acé¬ 
tone,  je  revois  le  malade  à  la  fin  de  la  première 
semaine. 

B.  —  De  malade ’;qui  vient  me  consulter  est  tm 
diabétique  ancien  :  'il  arrive  avec  tout  un  dossier 


d’analyses  ;  il  a  subi  déjà  de  nombreux  traitements 
et  ,  régimes.  Dâns  ce  cas,  d’après  ses  dires  et  les 
documents  étalés  on  peut  déjà  apprécier  la  gra¬ 
vité  du  cas. 

■  a.  Si  l’état  général  est  bon,  diabète  sans  dénu¬ 
trition,  s’il  n’y  a  pas  ou  peu  d’acétone,  il  n’y  a 
qu’à  agir  comme  avec  notre  premier  malade. 

6.  Si  l’état  général  est  mauvais,  l’amaigrisse¬ 
ment  rapide,  l’acétonurie  forte,  inutile  de  perdre 
de  temps  :  il  faut  recourir  à  l’insuline. 


Traitement  du  Parasitisme  intestinal 

1  ^.1  •  /7  V.7  C.  R.  Acad.  Sciences,  p.  1847,  1923. 

par  les  Pyrethnnes  {du 

CHRYSENINE 

PYRÉTHRIIMES  CARTERET 

CONTRE-INDICATIONS  AUCVSE  TOXICITÉ 

ASCARIS,  OXYURES  et  tous  HELMINTHES  ou  PROTOZOAIRES  =  cent  cinquante 
gouttes  ou  trois  perles  glutinisées  par  jour. 

TRICHOCÉPHALES  et  TÆNIAS  =  trois'cents  gouttes  ou  douze  perles  glutinisées  par  jour. 
Pour  les  enfants,  abaisser  ces  doses  suivant  l’âge  en  commençant  par  cinquante  gouttes. 
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La  cure  d’insuline. 

Je  n’ai  pas  la  prétention  d’exposer  dans  cet 
article  toutes  les  règles  édictées  dans  la  cure 
insulinique.  Je  voudrais  simplement  préciser 
certains  points  qui  jettent  un  peu  de  clarté  sur 
le  problème  et  le  simplifient. 

I.  L’adaptation  du  régime  aux  doses  d’insu¬ 
line.  —  Les  doses  d’insuline  à  injecter  varient 
suivant  les  cas  ;  il  ne  jDeut  y  avoir  de  règle  géné¬ 
rale. 

La  dose  moyenne  est  de  vingt  unités  cliniques 
avant  chaque  repas,  soit  quarante  unités  par 
jour.  Avec  un  régime  de  80  à  100  grammes 
d’hydrates  de  carbone  on  ne  risque  rien  à  faire 
d’emblée  une  telle  dose. 

Tout  le  problème  consiste  à  adapter  la  dose 
d’insuline  à  un  régime  bien  défini,  pour  obtenir 
en  fin  de  compte  la  disparition  de  l’acétone  et  la 
baisse  de  la  glycosurie  ;  bien  des  méthodes  ont 
été  proposées  qui  se  targuent  d’une  base  scienti¬ 
fique.  Nous  avouerons  très  simplement  que 
c’est  par  tâtonnement  que  nous  sommes  arrivé 
aux  meilleurs  résultats  pratiques  ;  et  l’expérience 
prouve  que  souvent  les  plus  fameux  «  diabétolo¬ 
gues  »  ne  font  pas  mieux  que  les  profanes,  bons 
observateurs. 

Je  ggis  des  njèfes  de  fnmiUé,  sqignant  ]eur 
enfant  diabétique  avec  tqut  le  sojii.  et  le  dévoue¬ 
ment  que  l’on  devine,  et  qui  jonglent  pour  ainsi 
dire  avec  les  régimes  et  les  doses  d'insuline  avec 
une  telle  perfection  qu’il  ne  me  viendrait  jamais 
à  l’idée  de  leur  imposer  une  réglementation 
pseudo-scientifique. 

Quand  une  mère  ou  ime  épouse  se  charge  de  la 
cure  de  mon  malade,  je  m’efforce  de  lui  inculquer 
certains  principes  essentiels  : 

lO  L’acétone  est  plus  dangereux  que  le  sucre. 

2°  L'acétonurie  est  fonction  des  protides  et 
lipides  ingérés,  et  des  hydrates  de  carbone  sup¬ 
primés. 

30  II  y  a  intérêt  à  donner  au  diabétique  le 
maximum  d’ hydrates’  de  carbone  compatible 
avec  une  petite  glycosurie. 

4P  L’insuline  agit  à  la  fois  sur  la  glycosurie 
et  l’acétonurie. 

Une  mère  qui  a  bien  compris  ces  principes 
généraux  du  traitement  du  diabète,  arrive,  par 
l'observation  journalière,  à- coordonner  les  doses 
d’insuline  et  le  régime  avec  -une  précision  que  ne 
lui  fourniraient  jamais  les  calculs  les  plus  com¬ 
pliqués. 

II.  —  En  présence  d'un  diabétiqire  a  neuf  >u 
ou  n’ayant  jamais  subi  de  cure  d’insuline,  il 
importe  de  prendre  les  précautions  suivantes  : 


a.  Insister  auprès  du  malade  sur  la  nécessité 
de  faire  }es  piqûres  immédiatement  ayant  les 
repas  ;  faute  de  quoi  des  vertiges,  des  sensations 
de  faiblesse  peuvent  survenir.  Mais  bien  se  garder 
de  décrire  les  accidents  graves  d’hypoglycémie, 
car  trop  souvent  le  public  est  animé  d’upe  pré¬ 
vention  injustifiée  contre  l’insuline. 

b.  Les  premières  piqûres  doivent  être  faites  par  le 
médecin.  Mais  la  cure  insulinique  devant  le  plus 
souvent  être  poursuivie  durant  des  semaines  et 
des  mois,  le  jnalade  ou  son  entourage  doivent 
apprendre  à  faire  les  piqûres,  et  assurer  le  traite¬ 
ment  quotidien. 

III.  —  lya  surveillance  du  traitement  doit  être 
assurée  par  .des  analyses  fréquentes  d’urine,  au 
moins  au  début. 

Certains  diabétiques  apprennent  à  doser 
approximativement  la  glycosurie  :  ils  trouvent 
dans  le  commerce  des  «  nécessaires  »  (jui  leur 
facilitent  le  dosage-  Cette  pratiqne  n’est  pas  à 
déconseiller,  à  la  condition  que  le  malade  ne  soit 
pas  acétonurique,  et  que  de  loin  en  loin  il  fasse 
vérifier  rnir  le  laboratoire  ses  propres  résultats. 

lY'  —  yi  le  sucre  a  une  tencjance  à  augmenter, 
surtout  si  l’acétpne  s’accroît  ou  apparaît  malgré 
les  piqûres  d’insuline,  si  le  malade  maigrit,  le 
médecin  praticien  ne  doit  pas  s’entêter  à  garder 
la  responsabilité  du  traitement.  Il  est  en  effet 
des  cas  graves  et  difficiles,  ÛPS  insuhno-résis- 
taiices,  où  la  surveillance  doit  être  si  stricte,  les 
analyses  si  nombreuses,  (pie  l’ho.spitalisation 
devient  indispensable.  Au  médecin  de  ne  pas 
prendre  une  décision  trop  tardive. 

V.  —  Enfin  il  est  un  point  de  pratique  sur 
lequel  il  importe  d’attirer  l’attention. 

Dans  tous  les  pays  on  dose  l’insuline  en  unités 
cliniques.  Mais  il  y  a  des  différences  indispen¬ 
sables  à  connaître,  dans  la  concentration  et  le 
mode  de  présentation  du  médicament. 

La  plupart  des  industriels  présentent  l’insu¬ 
line  en  tubes  de  5  centimètres  cubes  à  vingt 
unités  cHniques  par  centimètre  cube  soit 
cent  unités  par  tube.  Mais  il  en  est  qui  iirésentent 
le  médicament  én  ampoules  conteiiant  chacune 
soit  vingt  unités,  soit  dix  unités,  soit  cinq  unités. 

Il  y  a  là  un  danger  que  le  médecin  doit  bien 
connaître  pour  éviter  des  catastrophes  du  type 
de  celle  dont  je  vais  rapporter  l’histoire. 

Coma  insulinique  ci  mort,  rha:  une  ■jeune  femme  enceinte 
de  deux  mois. 

Le  18  mars,  cette  bouchère  de  vingt-deux  ans,  habi¬ 
tant  la  campagne,  vint  me  consulter  dans  mon  cabinet. 

Elle  s’était  aperçue,  il  y  a  cinq  mois,  qji’elle  était 
diabétique  (i6o  grammes  de  sucre  par  vingt-quatre 
heures,  pas  d'acétone).  Elle  désirait  avoir  mon  avis. 
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car,  enceinte  de  deux  mois,  elle  s'inquiétait  de  l’influence 
du  diabète  sur  la  grossesse. 

Suivant  ma  méthode,  je  lui  conseillai  un  régime  de 
8o  grammes  de  glucides,  eu  lui  faisant  les  recommanda¬ 
tions  d'usage. 

Elle  revint  me  voir  trois  semaines  après,  la  glycosurie 
était  montée  à  176  grammes  en  vingt-quatre  heures, 
toujours  sans  acétone.  Et  comme  la  malade  maigrissait, 
se  nourrissant  insuffisamment  pour  son  état  de  grossesse, 
je  prescrivis  une  injection  matin  et  soir  de  vingt  unités 
cliniques  d’insuline  à  faire  avant  chaque  repas. 

Les  premières  piqûres  furent  pratiquées  le  17  avril. 
Le  23  avril  au  matin  je  reçus  un  coup  de  téléphone, 
affolé  du  médecin  traitant  me  disant  que  la  malade  avait 
eu  la  veille  des  crises  d'épilepsie  et  était  entrée  dans  le 

J'arrivai  et  trouvai  une  femme  mourante,  qui  venait 
d'avorter,  et  malgré  les  piqûres  de  sérum  glucosé  que  je 
fis  immédiatement,  elle  mourut  sous  mes  yeux  une  demi- 
heure  après  mon  arrivée.  Que  s’était-il  passé  ? 

Sur  le  vu  de  mon  ordonnance  (Endopancrine  à  vingt 
unités  cliniques  par  centimètre  cube  ;  faire  une  piqûre 
de  I  centimètre  cube  avant  les  repas  de  midi  et  du  soir) 
le  pharmacien  avait  délivré  des  tubes  de  5  centimètres 
cubes  :  soit  cent  unités  cliniques  par  tube.  Le  mari 
de  la  malade  sachant  faire  les  piqûres,  s’était  entendu 
avec  le  médecin  traitant  pour  se  charger  de  la  cure.  Au 
moment  de  pratiquer  la  première  injection,  il  fut  un  peu 
étonné  de  la  forme  et  de  l'importance  du  tube,  et  télé¬ 
phona  au  médecin  pour  savoir  s'il  devait  injecter  tout  le 
contenu  de  l'ampoule.  Le  médecin,  qui  usait  ordinaire¬ 
ment  d'insidine  Roussel  en  ampoules  de  i  centimètre 
cube,  répondit  par  téléphone  :  «  Injectez  toute  l'ampoule.  » 
Ce  que  fit  le  mari  matin  et  soir.  Aussi,  du  17  avril  au 
23  avril,  jour  de  sa  mort,  cette  jeune  femme  reçut  deux 
cents  unités  d'insuline  par  jour.  Chose  curieuse,  malgré 
cette  dose  énorme  elle  n'éprouvait,  deux  à  trois  heures 
après  la  piqûre,  qu’un  vertige  avec  pâleur  de  la  face,  qui 
l’obligeait  à  se  reposer  xm  instant  ;  puis  elle  remontait 
en  carriole  pour  livrer  la  viande  à  sa  clientèle.  Quand 
elle  fut  terrassée  le  22  avril  par  une  crise  épileptiforme, 
le  diagnostic  d’hypoglycémie  ne  fut  pas  fait,  et  le  lende¬ 
main  elle  mourait  dans  le  coma. 

De  cette  histoire  lamentable  deux  leçons  sont 
à  retenir  : 

1°  Des  premières  piqûres  d’insuline  doivent 
toujours  être  faites  par  le  médecin. 

2°  Dans  la  cure  insulinique  on  n’injecte  pas 
«  une  ampoule  »  comme  on  le  ferait  d’un  médica¬ 
ment  de  la  trousse  d’urgence.  On  injecte  des 
unités  cliniques  dont  le  nombre  doit  être  .non 
seulement  spécifié  sur  l’ordonnance,  mais  encore 
vérifié  au  moment  de  l’emploi. 


De  traitement  du  diabète  tel  que  je  le  préco¬ 
nise  n’est  certes  pas  parfait.  Il  a  pourtant  l’avan¬ 
tage  d’être  économique,  de  ménager  la  bourse 
du  malade,  ce  qui  n’est  pas  négligeable  pour 
une  affection  chronique  comme  le  diabète. 


J rniei  i()33. 

Je  dois  avouer  que  ma  façon  de  faire  exige 
deux  conditions  quelquefois  difficiles  à  réahser  : 
je  veux  dire  la  collaboration  loyale  du  malade, 
et  un  minimum  d’intelligence  et  de  bonne  volonté 
de  la  part  de  l’entourage.  Si  le  médecin  se  heurte 
à  trop  de  bêtise  ou  d’insouciance,  mieux  vaut 
■pour  lui  dégager  sa  responsabilité  et,  pour  les  cas 
sérieux,  aiguiller  le  malade  vers  l’hôpital  ou  la 
maison  de  santé,  où  une  discipline  stricte  pourra 
lui  être  imposée. 

Enfin  je  ne  me  dissimule  pas  que  la  cure  sim¬ 
plifiée  du  diabète  que  je  viens  de  décrire  paraî¬ 
tra  à  certains  de  mes  collègues  bien  élémentaire. 
Peut-être  même  la  trouveront-ils  dangereuse 
parce  qu’empirique  et  insuffisamment  scienti¬ 
fique.  Je  répondrai  simplement,  après  dix  années 
d’étude  du  diabète,  au  point  de  vue  expérimental 
et  clinique,  que  l’observation  et  le  bon  sens 
sont  pour  longtemps  encore  nos  meilleurs  guides, 
et  à  ce  titre  le  médecin  praticien  est  aussi  bien 
placé  que  le  plus  grand  maître  pour  donner  ses 
soins  au  diabétique. 


LA  VALEUR  ALIMENTARIE 
DE  L’HUITRE 

Son  pouvoir  ànlianémique 

Léon  BINET  et  M.-V.  'STRUMZA 

Envisagée  du  point  de  vue  biologique,  l’huître 
est  intéressante  à  de  multiples  points  de  vue.  Son 
cœur  a  retenu  l’attention  des  physiologistes  qui 
en  ont  isolé  le  vi^ntricuïe  ;  suspendu  à  un  levier 
inscripteur,  placé!  dans  l'eau  de  mer  que  l’animal 
conserve  entre  ses  valves,  ce  ventricule  se  con¬ 
tracte  régulièrement  et  peut  servir  de  réactif 
pour  l’étude  de  divers  agents  (i).  Ses  branchies 
constituent  à  la  fois  un  appareil  respiratoire 
et  un  appareil  filtrant,  filtre  très  délicat  arrê¬ 
tant  des  particules  alimentaires  qui  seront 
ensuite  acheminées  vers  la  bouche  par  des 
dis  vibratiles.  Ses  glandes  génitales  ont  été  par¬ 
faitement  étudiées  ;  hermaphrodite,  l’huître 

(i)  H.  Cakdot,  Livre  jubilaire  du  P'  G.-H.  Roger.  Paris, 
1932,  p.  53-  —  H.  CARDOT  et  P.  Boyer,  J.  de  physiol.  et 
palhol.  généraU,  t.  XXIV,  p.  701,  1926-  —  A.  Jül.i,nîN  et 
G.  Morin,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  t.  CHI,  p.  1132,  1930,  et 
t.  CVIII,  p.  1242,  1931.  —  J.  de  physiol.  et  pathol.  générale, 
t.  XXIX  uM.P-  446,  1931. 
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VACCINS 

Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont: 

1*  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 

1.  VACCIN  ANUPYOGËNE  n.  VACaN  ANnCONOCOCaQUE 

POLYVALENT  Formes  aiguës  et  infections  secondaires _ _ 

Toutes  les  formes  d’infection  causées  par  (prostatites,  épididymites,  arthrites,  métrites,  annezites) 

les  pyogènes  communs.  ' 

Pratiquer  1  injection  de  *  oo.  et  répéter  à  6  à  Pratiquer  1  Injection  de  2  oc.  les  premiers  jours, 

8  heures  d’intervalle  suivant  gravité.  et  ensuite  1  injection  de  1  cc.  tous  les  deux  jours. 


Envoi  d’ÉCHANTILLONS  aur  denoande  adressée  aux 

Laboratoires  FOURNIER  Frères,  26,  Boul.de  PHôpital,  Paris-5‘ 

Reg.  Au  Oommesce.  Seine  157-159-60. 
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possède  une  glande  mâle  et  une  glande  femelle  ; 
mais  la  mattirité  des  deux  glandes  n’est  pas  simul¬ 
tanée,  il  existe  une  inversion  sexuelle  rythmique 
•des  huîtres,  qrd  n'a  pas  manqué  d’être  anatysée  : 
des  auteurs  modernes  (i)  pensent  qu’elle  est  une 
conséquence  des  variations  du  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  et  des  protéines  :  la  prédomi¬ 
nance  du  métabolisme  des  protéines  caractérise 
le  sexe  femelle,  alors  que  l’élévation  du  métabo¬ 
lisme  des  glucides  caractérise  le  sexe  mâle. 

Mais  nous  voudrions  surtout  faire  de  ce  mol¬ 
lusque  une  étude  biochimique,  permettant  de  le 
juger  du  point  de  vue  alimentaire. 
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ties,  elle  contient  7  parties  de  matières  albumi¬ 
noïdes,  2  parties  de  matières  grasses,  4  parties  de 
matières  hydrocarbonées  (glycogène)  et  i  partie 
de  sels  minéraux. 

L’huître  est  un  aliment  vivant,  dont  la  respira¬ 
tion  a  été  parfaitement  analysée  (4)  et  dont  la 
richesse  en  vitamines  est  remarquable  ;  elle  con¬ 
tient  les  quatre  vitamines  fondamentales  :  la  vita¬ 
mine  A,  dite  de  croissance  ;  la  vitamine  B,  anti- 
béribérique  ou  vitamine  d’utilisation  nutritive  ; 
la  vitamine  C  ou  antiscorbutique  (5),  et  la  vita¬ 
miné  D,  antirachitique,  vitamine  de  recalcifica¬ 
tion,  qui  5'  est  abondante  du  fait  de  l’alimentation 
de  ce  mollugque  se  nourrissant  de  plankton. 

Iv’huître  contient  des  principes  chimiques  parti¬ 
culiers.  Il  faut  insister  sur  sa  haute  teneur  en  phos- 


Hb  engr. 


Fig.  2. 


Il  y  a  quelques  années,  le  médecin,  se  plaçant 
surtout  sur  le  terrain  bactériologique,  voyait  dans 
l’huître  un  aliment  suspect,  dont  il  retenait  prin¬ 
cipalement  le  pouvoir  t3phoïgène  possible.  De 
fait,  les  travaux  de  Chantemesse,  de  Mosny,  de 
Sacquépée,  de  Netter,  de  Jules  Renault  ont  par¬ 
faitement  démontré  que  son  ingestion  pouvait  être 
le  départ  d’une  typhoïde  ou  d’une  paratyphoïde, 
par  suite  de  souillures  subies  accidentellement 
par  ce  mollusque. 

Mais  de  l’huître  saine,  provenant  de  parcs 
d’élevage  salubres,  biocliimistes  et  thérapeutes 
font  aujourd’hui  un  éloge  qui  mérite  de  retenir 
l’attention  du  public  ;  ils  consacrent  de  longs  cha¬ 
pitres  à  «  l’huître-aliment  »,  à  «  l’huître-médica- 
ment  »  (2). 

Que  peut-on  conclure  des  recherches  modernes 
consacrées  à  cette  question  ? 

L’huître  est  un  aliment  complet  (3).  Sur  100  par- 

(1)  Fh.  JoYET-I;AVERGNE,I,aphysico-chimiedela  sexualité, 
1931.  P-  319. 

(2)  J.  C.ABRIT, Thèse  médeeine, Paris,  1932, n»  163. — Miro- 
NOFF,  Thèse  médecine,  Paris,  1933. 

(3)  !•  Baylac,  C.  R.  de  la  Soc.  de  biol.,  t.  I,XII,  p.  250,  1907. 
—  F.  I,Ai.ESQUE,  Journal  de  médecine  de  Bordeaux,  XXXVIII, 
p.  389,  1908.  —  Tlaguet,  Journal  de  médecine  de  Bor¬ 
deaux,  1921,  p.  281. 


phore,  en  calcium,  en  magnésium.  On  sait  fort 
bien  aus.si  que  l’huître  renferme  de  l’iode,  qui  s’y 
trouve  à  des  doses  particulièrement  fortes,  si 
l’huître  est  élevée  dans  des  bassins  suriodés  (6). 
Mais  surtout  il  importe  d’y  signaler  la  présence  de 
quatre  métaux  importants  qui  y  ont  été  dosés  par 
G.  Bertrand  et  son  élève  Wang-Tai-Si  (7)  :  signa¬ 
lons  le  zinc,  le  manganèse,  mais  principalement  le 
fer  (on  dose  5“e,o7  p.  100  dans  l’huître  comes¬ 
tible,  2™s,og  p.  100  dans  l’huître  portugaise)  et  le 
cuivre  qui  y  est  abondant.  Des  déterminations 
faites  ,en  France  (8)  ont  montré  depuis  longtemps 
que  l’huître  marenne,  variété  verte,  renfermait 
plus  de  cuivre  que  VOsirea  edulis  (i3'“®,79 
de  9“s,65  pour  100  grammes  de  matière 
fraîche). 

Cette  différence  s’explique  parfaitement  bien 
si  l’on  se  souvient  que  dans  les  huîtres  vertes- 
existe  un  pigment,  dit  marennine,  qui  est  l’œuvre 

(4)  M.  Chapheau,  Thèse  sciences,  Bordeaux,  1932. 

(5)  l^.  Randoin  et  I’.  Portier,  Office  scientifique  et  technique 
des  pêches  maritimes-  notes  et  mémoires,  n»  30,  1923. 

(6)  R.  Boubaïié  et  Sables,  Bull.  Acad,  médecine,  CII, 
391,  1929. 

(7)  Wang-Tai-Si,  Thèse  sciences,  Paris,  1928. 

(8)  R.  Dubois,  C.  R.  de  la  Soc  de  biol.,  t.'I.II,  p.  392, 1900. 
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d’une  diatomée  (Navicula  ostearia)  et  qui  contient 
du  cuivre  (phycocyanine) . 

De  telles  données  biochimiques  devraient 
amener  les  expérimentateurs  à  explorer  le  pouvoir 
antianémique  Açi  l’huître,  et  de  récentes  reeherches 
ont  démontré  le  pouvoir  hématopoiétique  de  ce 
mollusque.  De  bien  intéressantes  expériences  ont  été 
effectuées  aux  États-Unis  par  H.-D.  Pease  (i), 
expériences  qui  permettent  de  conclure  à  un  pou¬ 
voir  antianémique  puissant  de  l’huître. 

Il  nous  a  semblé  intéressant  de  reprendre  ce 
problème  en  apphquant  la  technique  (2)  qui  nous 
a  servi  antérieurement  pour  l’étude  d’agents  héma¬ 
topoiétiques  (du  carotène  en  particulier).  Pour 
cela,  nous  avons  opéré  sur  des  chiens  adultes  sou¬ 
mis  à  un  régime  alimentaire  fixe  (soupe  à  la 
viande  et  au  pain).  Nous  déterminons  chez 
eux,  par  soustraction  quotidienne  et  aseptique 
d’une  certaine  quantité  de  sang,  une  anémie 
accentuée  telle  que  le  chiffre  d’hémoglobine,  dans 
le  sang  circulant,  soit  inférieur  au  tiers  du  taux 
initial  de  l’hémoglobine.  Une  telle  anémie  étant  réa¬ 
lisée,  on  laisse  d’abord  l’animal  pendant  neuf  jours 
au  même  régime  et  sans  nouvelle  saignée  :  on  suit 
avec  soin,  par  des  examens  répétés,  l’évolution  de 
la  réparation  sanguine.  Ce  laps  de  temps  écoulé, 
on  pratique  à  nouveau  de  nouvelles  soustractions 
sanguines,  en  réglant  leur  abondance  de  façon  à 
ce  que  le  taux  dè  l’anémie  retombe  après  six  jours 
à  ce  qu’il  était  au  point  de  départ.  Da  quantité  et 
la  qualité  du  sang  soustrait  pendant  cette  période 
de  six  jours  permettent  de  calculer  aisément  la  pro¬ 
duction  d’hémoglobine  réaUsée  par  l’organisme 
pendant  ces  quinze  jours  d’observation. 

D’expérience  est  reprise  sur  le  même  animal, 
en  ne  faisant  varier  qu’un  facteur,  à  savoir  l’addi¬ 
tion  au  régime  fixe  d’une  douzaine  ou  de  deux  dou¬ 
zaines  d’huîtres.  On  établit  à  nouveau  et  la  pro¬ 
gression  du  taux  d’hémoglobine  pendant  la  période 
de  neuf  jours  et  la  quantité  d’hémoglobine  produite 
pendant  les  quinze  jours  d’expérience. 

Deux  nouvelles  expériences  sont  effectuées, 
calquées  sur  la  première  (régime  fixe,  sans 
huîtres). 

Des  expériènces  contrôles  ont  été  poursuivies 
dans  lesquelles  le  chien  était  soumis  aux  mêmes 
épreuves  mais  sans  ingestion  d’huîtres. 

Dans  une  de  nos  expériences,  un  chien  mâle 

(1)  H.  D.  PEASE,  M.  Times  and-  Long  Island  M.  /.,  t.  I,IX, 
p.  98,  1931.  —  H.  I,ÉVINE,  K..-E.  Kemington  et  F.-B 
CüLP,  J.  Nutrition,  1931,  469. —  N.  Conner,  Proc.  Staff. 
Meet,  Mayo  Clin.,  23  mars  1932,  p.  181. 

(2)  IvÉON  Binet  et  M.-V.  Strumza,  C.  R.  de  VAcad.  des 
sciences,  t.  CXCII,  p.  1758,  1931-,  JLa  Presse  Médicale,  n»  3, 
gjanv.  i932,p.  41.  —  M.-V.  Siuümza,  Thèse  médecine,  Paris, 
a*  445, 1931- 
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de  18  kilogrammes,  suivi  du  9  janvier  au  14  mars, 
a  fourni  pendant  chaque  quinzaine  et  successi¬ 
vement  : 

1°  78  grammes  d’hémoglobine  ; 

2°  77^^, 50  ; 

3°  92sr,6o 

4°  58s'’,5o. 

Da  période  II  répondant  à  la  période  d’inges¬ 
tion  d’huîtres  (une  douzaine  de  portugaises  par 
jour). 

Un  chien  soumis  au  régime  fixe,  d’après  la 
moyenne  de  nos  expériences  antérieures,  pouf  une 
production  identique  de  78  grammes  pendant  la 
première  quinzaine,  donnait  successivement  ; 
70  grammes,  ôis^qo,  558^^,85. 

D’étude  détaillée  de  ce  chien  en  expérience 
nous  a  montré  que  la  réaction  heureuse  exercée 
par  l’ingestion  d’huîtres  sur  la  régénération  san- 
gmne  n’est  survenue  qu’au  bout  d’tme  semaine 
et  a  persisté  au  moins  une  semaine  après  la  cessa¬ 
tion  de  son  administration  ;  parallèlement  et  en 
trois  semaines,  on  a  observé  une  élévation  de  poids 
de  i5'*:e,6oo  à  2o'^8,5oo. 

Un  autre  chien  de  I5''8,6ooadonnépendantune 
première  quinzaine  un  chiffre  de  68sr,30  d’hémo¬ 
globine  :  la  deuxième  quinzaine  il  reçoit  deux  dou¬ 
zaines  d’huîtres  par  jour  et  on  enregistre  succes¬ 
sivement,  pendant  cette  quinzaine  de  traitement 
et  pendant  les  deux  quinzaines  qui  ont  suivi,  des 
chiffres  d’hémoglobine  de  708"', 70,  6g^^,20,  5i8r,6o. 

Par  ailleurs  on  note  une  élévation  de  poids  de 
I5>'ë,400  à  17  kilogrammes  pendant  les  deux 
semaines  où  l’animal  reçoit  des  huîtres. 

Un  chien  produisant  la  même  quantité  d’hémo¬ 
globine  pendant  les  quinze  premiers  jours  soumis 
au  régime  fixe,  donne  successivement  :  6r8'',25, 
548^,20  et  47sr,25. 

De  tels  faits  nous  montrent  que  l’huître  est  un 
aliment  actif,  qui  agit  sûrement  sur  la  rénovation 
sanguine. 
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=  COMPLEXES  PHOSPHO- MARINS  = 
COMBINAISONS  PHOSPHO-GLYCÉRIQUES 
=  DU  MANGANÈSE  ET  DU  MAGNÉSIUM  = 
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BINET,  WELLER.  PHYSIOLOGIE  DES  CAPSULES  SURRENALES 


SUR  LA  PHYSIOLOGIE 
DES  CAPSULES  SURRÉNALES 

Léon  BINET  et  Georges  WELLER 

Depuis  les  premiers  travaux  de  C.  Krukenberg 
qui  décrivit,  en  1888,  dans  le  foie  et  dans  les 
muscles  du  homard,  l’existence  d’une  substance 
qui  donne  «  une  coloration  pourpre  après  addition 
de  nitroprussiate  de  soude  et  de  potasse  ou 
d’amrnordaque  »,  le  problème  des  composés  sul- 
fliydrilés  dans  les  tissus  animaux  et  végétaux  a 
donné  lieu  à  de  nombreuses  recherches.  Nous 
voudrions  donner  ici  un  aperçu  de  quelques  expé¬ 
riences,  poursuivies  par  l’un  de  nous  avec  A.  Blan- 
chetière  et  A.  Arnaudet  et  qu’il  nous  a  été  donné 
de  confirmer  et  d’étendre  ces  dermers  mois, 
expériences  consacrées  à  l’étude  de  la  glande 
surrénale,  envisagée  dans  ses  rapports  avec  les  corps 
sulfhydrilés. 

I.  De  toute  l’économie,  la  glande  surré¬ 
nale  est  l’organe  le  plus  riche  en  gluta¬ 
thion  réduit  (i).  —  Des  deux  tableaux  suivants 
sont  démonstratifs  à  cet  égard.  Ils  résument  la 
moyenne  des  chiffres  obtenus  chez  des  chiens 
normaux,  soit  avec  la  méthode  de  H.-E.  Tunni- 
cliffe  (amidon,  réactif  indicateur),  soit  avec  celle 
de  J.  Külinau.  Ces  chiffres  sont  exprimés  en 
milligrammes  pour  100  grammes  de  tissu  frais. 


méthode 

de  Tunnicliffe. 

MÉTHODE 
de  Kühnau. 

Glande  surrénale . 

593 

529 

Foie . 

386 

Rate . 

258 

137 

Rein . 

349 

1  Pancréas . 

277 

Poumon . 

98 

53 

147 

64 

Muscle  squelettique  .  .  . 

79 
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II.  La  glande  surrénale  est  capable  d’as¬ 
surer  la  synthèse  du  glutathion  (2).  —  La 
perfusion  des  glandes  surrénales,  réalisée  chez  le 
chien  avec  du  sang  citraté,  additionné  de  cystine 

(1)  A.  Blanchetière  et  I,éon  Binet,  Teneur  en  gluta¬ 
thion  réduit  de  quelques  glandes  du  chien  (C.  R.  de  la  Soc.  de 
biologie,  t.  XCV,  p.  621,  1926). 

(2)  I,ÉoN  Binet,  A.  Blanchetière  et  A.  Arnaudet, 
Synth&e  du  glutathion  dans  la  glande  suiTcnale  (C.  R.  de 
la  Soc.  de  biologie,  t.  CIV,  p.  56,  1930).  —  A.  Blanchetière, 
I,ÉON  Binet  et  A.  Arnaudet,  Capsules  surrénales  et  gluta¬ 
thion  (Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générale, 
t.  XXVIII,  p.  816,  1930). 


et  d’acide  glutamique,  amène  une  augmentation 
nette  du  glutathion  réduit  dans  le  liquide  de  per¬ 
fusion  et  dans  le  tissu  de  la  glande  artificiellement 
irriguée. 

De  perfusât  présente  alors  une  teneur  en  glu¬ 
tathion  qui  est  au  moins  doublée  par  rapport  au 
chiffre  de  départ.  Dans  la  glande  qui  est  perfusée, 
on  relève  des  chiffres  de  750,  714,  729,  781  milli¬ 
grammes  de  glutathion,  alors  que  la  glande  té¬ 
moin,  dans  les  expériences  correspondantes,  ren¬ 
ferme  555,  546,  488,  455  milligrammes  pour 
100  grammes  de  glande  (3). 

De  rein,  perfusé  dans  des  conditions  identiques, 
n’a  amené  aucune  modification  du  taux  du  gluta¬ 
thion,  ni  dans  le  liquide  de  circulation,  ni  dans 
l’organe  expérimenté. 

III.  Est-il  possible  de  localiser,  dans  la 
glande  surrénale,  la  zone  particulièrement 
active  sur  les  substances  sulfhydrilées  ? 
—  Des  dosages  de  soufre,  effectués  par  M.  Dœper, 
A.  Desure  et  J.  Tonnet,  plus  récemment  par 
A.  Deulier  et  D.  Revol,  ont  montré  que  la  cortico¬ 
surrénale  était  plus  riche  en  soufre  que  la  médullo- 
surrénale. 

D’observation  nous  a  montré  que  des  glandes 
surrénales  appauvries  en  adrénaline  conservaient 
un  chiffre  normal  de  glutathion  réduit.  Chez  des 
chiens,  en  tétanie  parathyroprive,  on  note,  au 
sixième  ou  au  septième  jour  qui  suit  la  parathyro- 
privation  totale,  un  effondrement  de  la  charge 
en  adrénaline  dans  la  glande  surrénale  ;  la  teneur 
en  glutathion  réduit  ne  bouge  pas. 

Bien  plus  (4),  des  essais  histochimiques  dé¬ 
montrent  que  la  réaction  au  nitroprussiate  de 
soude,  sur  des  coupes  de  glandes  surrénales  con¬ 
gelées,  est  beaucoup  plus  intense  au  niveau  du 
cortex  que  dans  la  zone  médullaire. 

IV.  Le  taux  du  glutathion  dans  la  cap¬ 
sule  surrénale  varie  sous  l’influence  de 
divers  facteurs  biologiques.  —  Des  re¬ 
cherches,  continuées  depuis  1926,  nous  ont  permis 
d’aborder  quelques  causes  capables  de  déclencher 
des  variations  du  taux  du  glutathion  réduit  dans 
les  glandes  surrénales. 

Da  dépancréatisation  totale  est  suivie  d’une 
légère  diminution  du  taux  du  glutathion  réduit 
dans  les  organes  que  nous  analysons  ici  ;  Vhyper- 
thermie,  déterminée  par  l’injection  intraveineuse 
de  dinitrophénol  1-2-4,  est  suivie  d’une  modifica¬ 
tion  de  même  ordre,  qui  s’accompagne  par  ailleuis 

(3)  Ces  chiffres  ont  été  calculés  ici  d’après  l’ancienne 
méthode,  basée  sur  la  notion  (aujourd’hui  corrigée)  du  glu¬ 
tathion,  substance  dipeptide. 

(4)  BÉON  Binet  et  A.  Giroud,  Glandes  surrénales  et  glu¬ 
tathion  (C.  R.  de  la  Soc.  de  biologie,  t.  XCVIII,  p.  434,  1928,  . 
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d'une  élévation  du  nombre  des  enclaves  lipoï¬ 
diques  dans  la  corticalité  surrénale. 

Mais,  à  cause  de  l’intensité  des  variations,  il 
importe  de  souligner  l’action  de  la  gravidité  et  de 
V ovariectàmie  sur  les  chiffres  de  glutatliion. 

L,a  gravidité  (i)  élève  considérablement  la 
teneur  en  glutathion  réduit  des  glandes  surrénales  ; 
nous  avons  relevé,  au  milieu  de  la  gestation,  des 
chiffres  de  647,  700,  778,  786,  792  milligrammes 
pour  100.  Inversement,  l’ablation  des  deux 
ovaires  (2)  amène  un  abaissement  du  cliiffre  du 
glutathion  dans  le  tissu  surrénal  (327  milh- 
grammes  p.  100  dans  les  glandes  surrénales,  chez 
une  chienne  opérée  six  mois  auparavant). 


De  tels  faits  semblent  démontrer  l’intervention 
des  glandes  surrén'ales  dans  la  formation  de  com¬ 
posés  sulfhydrilés. 

Rapprochons  des  chiffres  que  nous  venons  de 
rapporter  :  a)  l’abaissement  du  glutathion  réduit 
dans  les  muscles  des  rats  décapsulés  (B. -A.  Hous- 
say  et  P.  Mazzocco)  ;  b)  l’existence  d’une  éléva¬ 
tion  du  glutathion,  réduit  dans  le  sang  à  la  suite 
d’une  injection  de  cortine  (Zunz)  ;  c)  le  pouvoir 
antitoxique  du  glutathion  (Winter,  Reiss  et 
■  Valdecases)...  autant  de  faits  qui  paraissent  souli¬ 
gner'  l’importance  du  -rôle  des  glandes  surrénales, 
envisagées  dans  leurs  relations  avec  le  problème  du 
glutathion. 

(i)  A.  Blanciietièeiî,  I,éon  Binet  et  A.  Aenaudet,  Be 
glutathion' du  tissu  surrénal  au  cours  de  la  gravidité  (C.  R.  de 
la  Soc.  de  biologie,  t.  CIV,  p.  163,  1930). 

(a)  A.  Blanchetièee,  Béon  Binet  et  B.  Mélon,  Bes  cata¬ 
lyseurs  tliermostables.  Bes  catalyseurs  sulfures  et  en  parti¬ 
culier  le  glutathion  {Journal  de  physiologie  et  de  pathologie 
générale,  t.  XXVII,  p.  i,  1029). 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Observations  cliniques  et 
anatbmo-pathologiques  de  périartérite 
noueuse. 

B.  CONDOREI.I.I  (Minerva  niedica,  20  octobre  1932)  rap¬ 
porte  deux  cas  de  périartérite  noueuse  étudiés  au  double 
point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique.  Be  pre¬ 
mier,  à  localisation  surtout  corouarieime,  s’était  manifesté 
cliniquement  par  de  graves  phénomènes  de  décompensa¬ 
tion  cardiaque  avec  fortes  douleurs  angineuses  ;  l'affec¬ 
tion  coexistait  avec  une  endocardite  mitrale  ancienne  et 
une  endocardite  verruqueuse  récente  des  valvules  aor¬ 
tiques.  Dans  le  second  cas,  existait  un  syndrome  de 
décompensation  cardiaque  qu’expliquait  une  insufSsance 
mitrale  ;  dans  les  derniers  temps,  on  avait  constaté  un 
épanchement  hémorragique  de  la  cavité  pleurale  droite  ; 
l’autopsie  montra  une  périartérite  noueuse  localisée  à 
l’estomac,  au  duodénum,  à  l’épiploon,  aux  ovaires,  à  la 
capsule  surrénale  droite  et  à  la  plèvre  droite.  B’auteur 
étudie  l’aspect  Idstologique  des  lésions  et  la  participation 
des  capillaires  et  des  veines  au  processus  pathologique. 
Il  pense  que  la  périartérite  noueuse,  qui  est  en  substance 
une  périméso-endartérite,  doit  être  considérée,  non 
comme  une  entité  pathologique,  mais  comme  la  localisa¬ 
tion  à  l'appareil  vasculaire  et  surtout  artériel  de  processus 
toxi-infectieux  de  nature  variée.  Bes  lésions  vasculaires, 
suivant  leur  siège,  leur  extension  et  leur  gravité,  com¬ 
pliquent,  en  se  superposant  à  eux,  les  phénomènes  géné¬ 
raux  du  processus  toxi-infectieux  et  les  symptômes  que 
déterminent  les  autres  localisations  éventuelles  de  ce 
processus,  et  donnent  ainsi  un  tableau  clinique  protéi¬ 
forme. 

JiîAN  BEREBoubr.E'r. 

Les  pleurésies  hémorragiques  à  éosinophiles 
du  cancer  primitif  du  poumon. 

B’absence  de  granulations  éoslnopliiles  dans  les 
leucocytes  que  renferment  les  épanchements  néopla¬ 
siques  de  la  plèvre  demeure  un  fait  classique  justifié  par 
les  observations  anciennes  de  Dieulafoy  ;  ceiicndant,  il 
est  des  exceptions  à  cette  règle  et,  dans  certains  cas,  une 
forte  éosinophilie  pleurale  peut  caractériser  presque  exclu¬ 
sivement  la  cytologie  d’un  épanchement  hémorragique 
apparaissant  au  qours  de  l’évolution  du  cancer  primitif 
pleuro-pulmonairé.  Béon  Bernard  et  Julien  Marie 
(Annales  de  médecine,  avril  1933)  rapportent  quatre  ob¬ 
servations,  dont  line  observation  personnelle  de  pleurésie 
cancéreuse  à  éosinophiles.  Ils  distinguent  deux  variétés 
de  ces  pleurésies  néoplasiques  :  tantôt  la  pleurésie  est 
abondante,  l’éosinophilie  nette  ou  très  marquée  et  seul 
cet  aspect  cytologique  caractérise  ce  type  d'épanche¬ 
ment  ;  tantôt  au  contraire,  la  pleurésie  est  caractérisée 
.par  son  insidiosité,  son  peu  d’abondance,  son  éosinophilie 
énorme  et  transitoire,  sa  courte  durée,  son  absence  de 
septicité.  Cette  dernière  variété,  ou  micropleurésie  à  éosi¬ 
nophiles,  semble  traduire  un  processus  spécial  de  réac- 
-  lion  aseptique  de  la  séreuse  pleurale  qui  peut  être  réalisé 
par  des  causes  différentes  telles  que  néoplasie  pulmonaire, 
congestions  pulmonaires  aiguës,  maladie  de  Bouillaud 
amibiase  pulmonaire. 

JEAN  BEREBOüIABT. 


l.i  Gérant  :  J.-B.  BAIBLI^RE. 
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LES  VACCINATIONS 
PRÉVENTIVES 
EN  CHIRURGIE 

Louis  BAZY 

Envisager  une  seule  conférence  toutes  les  vac¬ 
cinations  préventives  en  chirurgie  est  un  sujet  si 
vaste  que  je  n’avais  jamais,  je  l’avoue,  songé  à 
l’aborder  dans  son  entier.  Mais  je  voudrais  remer¬ 
cier  M.  le  professeur  Carnot  de  m’avoir  demandé 
de  le  faire,  car  cela  constitue,  en  vérité,  une  excel¬ 
lente  façon  de  prendre  une  vue  d’ensemble  de 
deux  des  plus  importants  problèmes  de  la  biologie 
appliquée  :  la  vaccination  et  l’immunité. 

Suivant  l’usage,  je  pourrais,  en  débutant,  vous 
fournir  des  définitions  de  ce  que  l’on  peût  entendre 
par  vaccination  et  par  immunité.  C’est  une  entre¬ 
prise  à  laquelle  je  me  serais  autrefois  abandonné 
et,  sans  doute,  pour  ne  vous  parler  que  de  la  vac¬ 
cination,  je  vous  aiurais  dit  avec  Bordet  que  «  la 
vaccination  a  pour  but  de  mettre  l’organisme  dans 
l’état  où  il  se  serait  trouvé  s’il  s’était  guéri  de  la 
maladie  considérée  ». 

E’âge  et  l’expérience  m’ayant  rendu  plus  pru¬ 
dent,  je  vous  demande  de  reporter  les  définitions 
à  la  fin  de  mon  exposé,  si,  à  ce  moment,  nous  pou¬ 
vons  ou  nous  osons  en  donner. 

Un  mot  préliminaire  seulement  pour  dire  qu’en 
parlant  de  vaccination  préventive,  j’entends 
traiter  uniquement  des  vaccinations  actives,  c’est- 
à-dire  de  celles  qui  sollicitent  l’organisme  de  se 
défendre  lui-même,  et  non  des  vaccinations  pas¬ 
sives,  c’est-à-dire  de  la  sérothérapie  qui  apporte 
tout  faits  à  l’organisme  les  éléments  de  sa  prému¬ 
nition. 

Ceci  étant  dit,  le  problème  de  la  vaccination 
préventive  se  présente  en  chirurgie  sous  des 
formes  différentes. 


La  plus  simple,  celle  qui  se  rapproche  le  plus 
des  méthodes  employées  en  médecine,  est  la  vac¬ 
cination  antitétanique.  C’est  aussi  la  plus  ancienne, 
car  je  me  permets  de  rappeler  que  c’est  en  1917, 
durant  la  guerre,  que  je  l’ai,  pour  la  première  fois, 
réalisée  avec  mon  maître  et  ami,  le  professeur 
Vallée. 

Jusqu’à  la  guerre,  le  sérothérapie  antitétanique 
s’était  montrée  suffisante  poiu  assurer  la  préven¬ 
tion  du  tétanos  chez  les  blessés.  Mais  la  guerre 

(i)  Conférence  faite  à  la  clinique  de  M,  le  professeur 
Carnot,  le  dimanche  5  février  1933. 
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posa  à  la  sérothérapie  des  problèmes  nouveaux 
qu’elle  se  montra,  à  l’usage,  incapable  de  résou¬ 
dre.  En  effet,  certaines  plaies  de  guerre  duraient 
extrêmement  longtemps,  d’autant  mieux  que,  dans 
un  grand  nombre  de  cas,  elles  continuaient  à  recé- 
ler  des  corps  étrangers  de  diverses  natures  qui, 
eux-mêmes,  étaient  porteurs  de  germes  tétaniques. 

D’autre  part,  un  grand  nombre  de  blessés,  après 
avoir  subi  une  première  blessure  nécessitant  des 
injections  de  sérum  antitétanique,  présentaient 
par  la  suite  d’autres  blessures  entraînant  à  nou¬ 
veau  l’intervention  de  la  sérothérapie  préventive. 
Or,  nous  savons  bien  que  l’action  du  sérum  est 
tout  à  fait  passagère,  et  que,  d’autre  part,  elle 
devient  de  moins  en  moins  longue  au  fur  et  à 
mesure  que  l’on  en  répète  les  injections. 

La  vaccination  antitétanique,  que  nous  imagi¬ 
nâmes  avec  M.  Vallée,  avait  donc  pour  but  de 
remédier  à  l’insuffisance  de  la  protection  sérique, 
et  aucune  démonstration  plus  évidente  ne  peut 
être  donnée  de  la  différence  qui  sépare  l’immunité 
passive,  mais  temporaire,  du  sérum,  de  l’immunité 
active,  mais  durable,  du  vaccin. 

Au  moment  où  nous  avons  réalisé  la  vaccina¬ 
tion  antitétanique,  M.  Vallée  et  moi,  nous  utili¬ 
sions  la  toxine  tétanique,  atténuée  par  rm  mélange 
avec  la  liqueur  iodo-iodurée,  qui  était  en  usage  à 
ce  moment  à  l’Institut  Pasteur  pour  la  prépara¬ 
tion  des  chevaux  à  sérum. 

Par  la  suite,  nous  avons  eu  recours  à  l’anatoxine 
tétanique  qui  a  été  découverte  par  Ramon  et  qui 
constitue,  à  coup  sûr,  un  antigène  beaucoup  plus 
stable  et  beaucoup  plus  maniable.  Mais,  dès  1917, 
nous  avions  démontré  la  possibilité  de  faire  pro¬ 
duire  par  l’homme  lui-même  sa  propre  antitoxine. 

Actuellement,  on  peut  considérer  que  la  vacci¬ 
nation  antitétanique  peut  être  effectuée  dans  deux 
conditions  : 

a.  A  froid,  si  je  puis  ainsi  m’exprimer,  chez 
des  sujets  qui,  par  suite  de  leur  profession,  sem¬ 
bleront  plus  particulièrement  exposés  aux  risques 
tétaniques.  C’est  également  le  cas  que  l’on  devrait 
prévoir  si  une  nouvelle  guerre  venait  à  survenir. 
Dans  ce  cas,  il  y  aurait  le  plus  grand  intérêt  à 
soumettre  à  la  vaccination  antitétanique  toutes 
les  troupes  en  campagne. 

Vous  savez  qu’à  l’heure  actuelle,  il  est  recom¬ 
mandable,  d’après  les  instructions  qui  émanent  de 
l’Institut  Pasteur  lui-même,  pour  obtenir  ime 
bonne  immunité  antitétanique,  de  procéder  à 
trois  injections  séparées  chacune  par  im  intervalle 
de  dix  jours  au  minimum  que  l’on  a  tout  intérêt  à 
allonger,  et  qui  comportent  des  doses  de  i  centi¬ 
mètre  cube  d’anatoxine  tétanique  pour  la  première 
injection,  et  de  i®«,5  pour  les  deux  suivantes. 
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1,’étude  de  la  vaccination  antitétanique  ainsi 
pratiquée,  mérite  que  nous  nous  arrêtions  quelques 
instants. 

En  effet,  la  vaccination  antitétanique,  qu’on 
la  mette  en  œuvre  d’ailleurs  chez  l'homme  ou 
chez  l’animal,  peut  être  parfaitement  suivie  et 
contrôlée  dans  ses  effets,  puisqu’il  est  facile  de 
retrouver  et  de  doser,  dans  le  sérum  des  organismes 
vaccinés,  la  présence  de  l’antitoxine  qui  se  déve¬ 
loppe  sous  l’influence  de  la  vaccination.  Or  ce 
contrôle  nous  apprend  un  certain  nombre  de  faits 
qui  sont  des  plus  intéressants.  On  constate,  en 
effet,  que  le  nombre  des  injections  à  pratiquer  a 
une  importance  très  grande.  Même  si  l’on  injecte  à 
un  animal  une  quantité  considérable  du  vaccin 
antitétanique,  on  obtient,  aprè.s  une  seule  injec¬ 
tion,  une  immunité  nulle  ou  peu  importante. 
E’immunité  est  meilleure  si  l’on  procède  A  deux  in¬ 
jections  consécutives.  Elle  est  très  bonne  si  l’on  a 
recours  à  la  pratique  des  trois  injections.  Ea  quan_ 
tité  d’anatoxine  injectée  a  également  sa  valeur. 
En  principe,  l’immunité  est  d’autant  meilleure  que 
la  quantité  d’anatoxine  offerte  à  l’organisme  est 
plus  grande  ;  mais  la  pratique  démontre  qu’il  est 
inutile  de  dépasser  certaines  doses,  et  qu’il  faut  se 
contenter  de  la  quantité  d’anatoxine  sufiisante 
pour  produire  une  immunité  des  plus  active,  mais 
ne  pas  atteindre  la  dose  qui  risquerait  de  pro¬ 
duire  des  réactions  fâcheuses,  sans  aucune  utilité. 

^'intervalle  qui  sépare  les  différentes  injections 
les  unes  des  autres  a  une  importance  sur  laquelle 
on  ne  saurait  trop  insister. 

Lorsque  je  fréquentais  à  Alfort  l’Institut  de 
sérothérapie  que  possédait  mon  maître  Vallée, 
j’avais  appris  que,  chez  certains  chevaux  que  l’on 
préparait  pour  obtenir  des  sérums  antigangre- 
iieux,  le  taux  de  l’antitoxine  finissait  par  rester 
stationnaire,  même  si  l’on  multipliait  le  nombre 
des  injections.  Par  contre,  il  .suffisait  de  laisser 
reposer  de  tels  animaux  pendant  un  mois  à  six 
.semaines,  pour  voir  le  taux  des  anticorps  séri¬ 
ques,  qui  était  resté  immuable  auparavant,  remon¬ 
ter  brusquement,  après  une  seule  injection,  lors¬ 
qu’on  les  avait  ainsi  mis  au  repos. 

Le  contrôle  de  la  vaccination  antitétanique 
nous  a  de  même  appris  que  l’immunité  était 
d’autant  meilleure  qu’on  laissait  entre  les  diffé¬ 
rentes  injections  un  intervalle  plus  grand.  Il  ne 
doit  pas  descendre,  en  tout  cas,  au-dessous  de  dix 
jours,  et  c’est  la  pratique  à  laquelle,  aujourd’hui, 
tous  ceux  qui  pratiquent  la  vaccination  antitéta¬ 
nique  se  sont  ralliés. 

Ceux  qui  travaillent  dans  les  Instituts  de  séro¬ 
thérapie  savaient  aussi  depuis  longtemps  que 
les  chevaux  qui  offraient  les  meilleurs  sérums 
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étaient  ceirx  qui  présentaient,  à  l’endroit  même  des 
inoculations  vaccinales  les  œdèmes  les  plus  consi¬ 
dérables.  L’idée  est  donc  venue  de  chercher  si  l’on 
ne  pourrait  pas,  par  des  artifices,  provoquer  des 
réactions  locales  et  trouver  ainsi  des  moyens  de 
renforcer  l’immunité.  C’est  ce  que  Ramon  et 
Descombey  ont  fait  en  injectant  en  même  temps 
que  les  anatoxines  de  la  poudre  de  tapioca.  C’est 
ce  que  Sicard  et  Paraf  avaient  cherché  de  leur 
côté  à  réaliser  chez  l’homme,  et  ce  que  M. Vallée  et 
moi  avions  également  tenté,  en  injectant  en  même 
tenips  que  nos  vaccins,  soit  de  la  mie  de  pain'  fine¬ 
ment  f)ulvérisée  et  stérilisée,  soit  du  cristal  por 
phyrisé.  Mais  il  est  un  procédé  plus  simple  que 
Ramon  et  Zœller  ont  bien  mis  en  évidence  et 
qui  consiste  à  injecter,  en  même  temps  qu’une  ana¬ 
toxine,  un  vaccin  composé  de  corps  microbiens, 
tel  que  le  vaccin  antityphoïdique  T.A.B.,  ce  qui 
constitue,  en  somme,  une  vaccination  associée 
dont  il  est  superflu  de  vanter  les  avantages,  prus- 
que,  non  seulement,  par  une  seule  injection,  on 
peut  obtenir  une  immunité  contre  deux  maladies, 
mais  qu’en  outre  l’immunité  que  l’on  obtient 
contre  chacune  de  ces  maladies  est  meilleure. 
Nous  aurons  d’ailleurs  l’occasion  de  revenir  tout 
spécialement  sur  cette  manière  de  faire. 

Lorsqu’on  parle  d’immunité,  il  est  toujours 
intéressant  d’en  connaître  la  durée.  C’est  une 
entreprise  qui  est  d’ailleurs  assez  difficile.  Cepen¬ 
dant,  en  ce  qui  concerne  plus  spécialement  la  vac¬ 
cination  antitétanique,  Ramon  a  récemment  com¬ 
muniqué  à  la  Société  de  biologie  les  études  qu’il 
a  pu  faire  sur  des  sujets  vaccinés  quatre  et  cinq 
ans  auparavant  et  chez  lesquels  il  a  constaté  que 
l’immunité  antitétanique  était  encore  très  nette¬ 
ment  existante.  D’ailleurs,  il  est  peut-être  encore 
plus  intéressant  de  savoir  que  l’imprégnation  des 
cellules  organiques  par  une  première  vaccination 
rend  ces  cellules  plus  aptes  à  réagir  à  de  nouvelles 
sollicitations  et  que,  si  le  besoin  s’eh  faisait  sentir, 
un  organisme  antérieurement  vacciné  et  soumis 
même  à  une  seulp  injection  de  rappel,  reproduit 
une  immunité  très  forte,  avec  une  très  grande 
rapidité. 

h.  Sous  l’emplrâ  de  la  nécessité.  , —  C’est 
encore  actuellement,  je  pense,  le  cas  le  plus  géné¬ 
ral,  car  les  blessés  que  l’on  observe  et  que  l’on 
peut  supposer  courir  les  risques  d’une  infection 
tétanique  n’ont  pas  été  antérieurement  vaccinés, 
lyorsqu’une  blessure  survient  chez  de  pareils 
sujets,  et  qu’on  peut  supposer  qu’elle  sera  longue 
et  que,  par  conséquent,  les  risques  de  tétanos  se 
prolongeront  sur  une  grande  période,  il  est  incon¬ 
testable  qu’il  serait  tétuéraire  d’attendre  les  ré¬ 
sultats  d’une  vaccination,  puisqu’on  ne  .se  lassera 
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amais  de  répéter  que  si  la  vaccination  donne  des 
effets  durables,  ces  effets  ne  sont  toutefois  pas 
obtenus  d’une  façon  immédiate.  Nous  savons, 
d’autre  part,  que  le  tétanos  a  une  incubation  qui 
ne  dépasse  pas  quelques  jours,  une  semaine  envi¬ 
ron,  et  qu’il  est  donc  indispensable  de  se  couvrir  de 
ses  risques  immédiats. 

Afin  d’arriver  à  ce  but,  le  procédé  le  plus 
simple  est  d’utiliser  la  sérothérapie  préventive. 
Elle  n’empêchera  pas  de  recourir  néanmoins  à  la 
vaccination  antitétanique,  qui  sera  chargée  de 
conjurer  les  risques  lointains. 

Il  y  a  longtemps  que  la  possibilité  d’une  sem¬ 
blable  séro-vaccination  a  été  démontrée,  et  c’est 
Eeclainche  qui  le  premier  en  a  montré  l’efficacité 
à  propos  du  rouget  de  porc. 

Pour  pouvoir  réaliser  au  mieux  la  séro-vaccina¬ 
tion,  l'expérience  a  montré  qu’il  était  préférable  de 
commencer  par  faire  d’abord  une  première  injec¬ 
tion  d’anatoxine,  puis  quelques  heures  après,  ou 
mieux  le  lendemain,  de  recourir  à  l’injection  de 
sérum.  On  a  la  certitude  ainsi  de  ne  pas  paralyser 
le  développement  de  l’immunité  active  produite 
par  le  vaccin.  Une  seule  injection  de  sérum  suffit- 
Les  injections  de  vaccin  seront  ensuite  continuées 
suivant  le  rythme  que  nous  avons  préalablement 
indiqué. 

Il  nous  faut  maintenant  dire  un  mot  des  indi¬ 
cations  générales  de  ces  deux  modes  de  vaccina' 
tion.  C’est  évidemment,  en  temps  de  paix,  la 
seconde  manière  qui  sera  le  plus  souvent  mise  en 
œuvre.  Il  faut  bien  le  dire,  en  effet,  en  période  nor¬ 
male,  les  risques  de  tétanos  sont  rares.  Il  n’en 
serait  pas  de  même  incontestablement  en  temps  de 
guerre,  et  puisque  nous  savons  tout  l’intérêt  que 
présentent  les  vaccinations  associées,  il  n’est  pas 
douteux  que  l’on  pourrait  soumettre  à  la  vaccina¬ 
tion  antitétanique  les  troupes  en  campagne,  en 
même  temps  que  l’on  pratiquerait  chez  elles  la 
vaccination  antityphoïdique  qui,  pendant  la  der¬ 
nière  guerre,  a  permis,  on  le  sait,  d’éviter  les 
grandes  épidémies  qui  ravageaient  les  armées, 
pourtant  moins  nombreuses,  des  temps  anciens- 
Et,  même  en  temps  de  paix,  il  n’y  a  que  des  avan- 
'tages  à  pratiquer  systématiquement  la  vaccina¬ 
tion  antitétanique  dans  certaines  professions, 
plus  exposées  que  d’autres  aux  risques  du  tétanos, 
et  dans  certaines  régions  où  le  tétanos  est  incon- 

•  testablement  plus  répandu  que  dans  d’autres,  et 
constitue  un  risque  redoutable.  Eà,  encore,  les 
vaccinations  combinées  manifesteront  toute  leur 
portée  pratique. 

C’est  ainsi,  par  exemple,  qu’un  certain  nombre 

•  de  médecins  d’enfants  injectent,  en  même  temps 
que  l’anatoxine  tétanique,  l'anatoxine  diphtéri¬ 


que,  ce  qui  ne  provoque  pas  de  réactions  plus 
violentes  et  permet,  avec  une  seule  inoculation, 
d’obtenir  une  double  immunité,  qu’on  peut  même 
associer  à  l’immunité  contre  la  fièvre  typhoïde. 


Un  autre  problème  de  vaccination  préventive 
en  chirurgie  se  pose  dans  les  maladies  à  rechutes 
ou,  si  l’on  préfère,  à  reprises,  lorsqu’on  désire» 
après  en  avoir  assuré  la  guérison,  en  empêcher  le 
retour,  autrement  dit,  lorsque,  après  avoir  procédé 
à  la  cure,  on  désire  faire  de  la  prévention. 

Parmi  les  maladies  auxquelles  je  fais  allusion,  se 
trouvent  les  staphylococcies,  les  colibacilloses,  et 
j’ajouterai  aussi  la  tuberculose.  Je  m’excuse  s’il 
vous  semble  bizarre  que  je  réunisse  dans  une  même 
rubrique  des  maladies  qui  semblent  a  priori  aussi 
différentes,  comme  la  tuberculose  d’une  part  qui 
constitue  le  type  de  ce  que  l’on  appelle  la  maladie 
chronique,  les  staphylococcies,  les  colibacilloses 
d’autre  part,  qui  sont  un  exemple  de  ce  qu’on 
dénomme  habituellement  les  maladies  aiguës. 
Mais  lorsqu’on  étudie  l’évolution  de  toutes  ces 
maladies,  on  constate  en  réalité  que  les  différences 
qui  les  séparent  ont  été  surtout  créées  pour  le 
besoin  que  nous  éprouvons  des  classifications 
méthodiques,  et  que,  en  réalité,  elles  ne  correspon¬ 
dent  pas  à  des  différences  dans  l’évolution,  car 
chacun  connaît  des  tuberculoses  qui  évoluent 
avec  une  acuité  redoutable,  tandis  que  la  coliba¬ 
cillose  et  la  staphylococcie  présentent  parfois  un 
caractère  de  permanence  souvent  désespérant. 

En  réalité,  dans  les  unes  et  les  autres  des  mala¬ 
dies,  on  est  bien  obligé  de  constater  que  le  germe 
qui  les  produit  reste  implanté  d’une  façon  qu’on 
peut  presque  dire  définitive  sur  l’organisme,  et, 
si  l’on  considère  les  poussées  évolutives,  alternant 
avec  des  périodes  de  guérison  apparente  plus  ou 
moins  longues,  on  en  vient  à  penser  que  celles-ci 
résultent  d’un  état  d’équilibre  dans  lequel  l’orga¬ 
nisme  est  plus  résistant,  et  le  microbe  moins  viru¬ 
lent.  Dès  que  la  reprise  survient,  c’est  que  la  résis¬ 
tance  fléchit  ou  que  le  germe  reprend  plus  d’acti¬ 
vité.  Il  paraît  alors  peu  probable  que  l’on  puisse 
rapidement  diminuer  la  virulence  des  germes. 
Mais  on  peut  avoir  la  prétention  d’entretenir  la 
vigilance  de  l’organisme,  et  c’est  précisément  là 
le  but  de  la  vaccination  préventive  dans  les  infec¬ 
tions  à  reprises.  Ici,  nous  devons  dire  un  mot 
pour  séparer  nettement  l’action  que  nous  devons 
exercer  pour  la  cure  d’une  maladie  et  celle  qui  est 
nécessaire  pour  sa  prévention. 

II  y  a  fort  longtemps  et,  je  crois  bien,  le  premier, 
que  j’ai  attiré  l’attention  sur  ce  fait  que  l’on  ne 
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vaccine  pas  contre  une  infection  en  évolution.  Ce 
n’est  pas,  en  effet,  en  faisant  se  développer  une 
immunité,  mais  en  utilisant  les  réactions  d'une 
immunité  déjà  plus  ou  moins  existante  que  l’on 
guérit  les  infections.  Lorsque  j’ai  énoncé  cette 
notion,  elle  était  contraire  à  tout  ce  que  l’on 
enseignait  jusqu’alors  et  à  ce  que  l’on  pouvait  lire, 
en  particulier,  dans  les  travaux  de  Wright. 

J’avais  été  amené  moi-même  à  cette  conception 
par  les  observations  que  je  pouvais  faire  sur  mes 
propres  malades  et  qui  me  rappelaient  étrange¬ 
ment  les  constatations  que  je  pouvais  rassembler 
en  suivant  les  expériences  de  mon  maître  Vallée  au 
laboratoire  d’Alfort. 

Je  me  rappelle,  en  particulier,  avoir  observé  une 
jeune  femme  chez  qui  je  pratiquais  des  séries 
d’injections  vaccinales  pour  des  abcès  du  sein,  et 
qui  me  déclara  un  jour  qu’elle  souffrait,  non  pas 
de  la  piqûre  que  je  venais  de  lui  faire,  mais  du 
réveil  des  injections'  que  je  lui  avais  faites  huit  ou 
dix  jours  auparavant.  Cette  observation  me 
remettait  curieixsement  en  mémoire  le  phénomène 
de  Koch  qui,  comme  vous  le  savez,  s’observe  chez 
les  cobayes  déjà  tuberculisés.  Si,  en  effet,  on 
injecte  à  un  cobaye  sain  une  certaine  quantité  de 
bacilles  tuberculeux,  l’inoculation  produit,  au 
bout  de  quelques  jours  seulement,  un  petit  chancre 
d’inoculation  qui  persiste  un  certain  temps,  s’ac¬ 
compagne  d’engorgement  ganglionnaire,  puis, 
lentement,  de  généralisation  de  la  tuberculose.  Si, 
au  contraire,  on  injecte  à  un  cobaye,  tuberculisé 
déjà  depuis  un  certain  temps,  une  petite  quantité 
de  bacilles  tuberculeux,  vivants  ou  morts,  la 
réaction  produite  par  cette  injectionest  immédiate. 
Elle  disparaît  d’ailleurs  très  rapidement,  sans  s’ac¬ 
compagner  d’engorgement  ganglionnaire.  Si  l’on 
vient  à  répéter  de  semblables  inoculations,  la 
réaction  produite  devient  de  plus  en  plus  vio¬ 
lente  ;  elle  aboutit  à  des  abcès  d’abord,  puis  même 
à  de  véritables  plaques  de  gangrène,  et,  fait  inté¬ 
ressant,  elle  s’accompagne  en  même  temps  d’ime 
poussée  au  niveau  des  foyers  tuberculeux  loin¬ 
tains. 

Si,  d’un  autre  côté,  nous  nous  rappelons  que  les 
effets  curatifs  de  la  vaccinothérapie  peuvent  être 
soudains,  alors  que  nous  savons  que  l’immunité 
vaccinale  se  développe  lentement  ;  si,  d’autre  part, 
nous  nous  reportons  aux  accidents  de  généralisa¬ 
tion  produits  par  les  injections  vaccinales  lors¬ 
qu’elles  sont  trop  souvent  répétées,  nous  sommes 
obligés  de  constater  qu’il  y  a  une  analogie  absolue 
entre  les  phénomènes  observés  expérimentale¬ 
ment  chez  l’animal  tuberculeux,  et,  en  particulier 
le  phénomène  de  Koch,  et  les  effets  thérapeutiques 
que  l’on  d,it  obtenir  des  injections  de  vaccin 
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faites  chez  l’homme.  C’est  donc  en  utilisant  ce  que 
je  savais  de  la  tuberculose,  que  j’ai  pu  montrer 
comment  on  pouvait  guérir  les  différentes  infec¬ 
tions,  sans  toutefois  leur  nuire.  C’est  également  en 
pensant  à  la  tuberculose  que  j’ai  pu  montrer  com¬ 
ment  on  pouvait  prévenir  le  retour  de  ces  affec¬ 
tions. 

En  effet,  il  y  a  plus  de  vingt-cinq  ans  que  mon 
maître  et  ami  Vallée,  étudiant  la  prévention  delà 
tuberculose  chez  les  bovidés,  a  montré  qu’tm  vac¬ 
cin  n’agissait  que  pendant  le  temps  qu’il  rnettait 
à  se  résorber.  Dès  que  sa  résorption  est  acquise, 
l’animal  qui  jusqu’alors  résistait  soit  aux  inocula¬ 
tions  expérimentales,  soit  à  la  contagion  normale, 
redevient  comparable  à  un  animal  sain,  c’est-à- 
dire  qu’il  devient  de  nouveau  sensible  à  l’infec¬ 
tion  naturelle  ou  expérimentale.  Ainsi  l’étude  de  la 
tuberculose  m’apprenait,  d’rme  part,  qu’une 
bonne  prévention  est  fonction  de  la  permanence 
des  germes  à  usage  vaccinal.  Ce  que  j’avais  appris 
aux  Instituts  de  sérothérapie  m’indiquait,  d’autre 
part,  que  les  doses  massives  et  trop  rapprochées 
étaient  inefficaces,  et  que,  pour  obtenir  une  bonne 
immunité,  il  était  beaucoup  plus  important  de 
procéder  à  des  injections  de  quantité  moyenne,  en 
nombre  limité,  séparées  par  des  intervalles  aussi 
grands  que  possible.  De  telle  sorte  que  j’en  ai  été 
conduit,  pour  éviter  le  retour  des  infections  telles 
que  celles  produites  par  le  staphylocoque  ou  le 
colibacille,  à  utiliser  ce  que  j’âi  appelé  le  système 
des  rations  d’entretien,  et  voici  comment  il  m’a 
paru  judicieux  de  procéder  jusqu’à  présent.  Lors¬ 
que  la  cure  d’une  infection  a  été  obtenue  et,  de 
préférence,  avec  des  produits  solubles  d’origine 
microbienne  .que  j’ai  fait  connaître  avec  mon 
maître  Vallée  en  1918  et  que  nous  avons  dénommés 
«  endococcines  »,  j’utilise  ensuite,  pour  la  préven¬ 
tion,  des  injections,  de  corps  microbiens  cette  fois, 
que  je  fais  à  raison  de  trois,  séparées  par  quinze 
jours  d’intervalle.  Puis  six  semaines  ou  deux  mois 
après,  je  procède  à  une  injection  nouvelle  qui,  si 
aucun  phénomène  nouveau  ne  vient  à  se  produire, 
n’est  renouvelée  qu’au  bout  dç  trois  mois  environ- 
On  allonge  ainsi  les  délais  qui  séparent  les  diffé¬ 
rentes  inoculations  vaccinales  les  unes  des  autres, 
jusqu’à  ce  que  l’on  ait  la  certitude  que  la  maladie 
considérée  est  bien  éteinte  et  qu’elle  a  peu  de 
chance  de  reprendre.  Il  est  évident  que  le  problème 
se  simplifierait  si  l’on  pouvait  arriver  à  trouver  des 
vaccins  irrésorbables,  ou  du  moins,  lentement 
résorbables.  On  sait,  d’ailleurs,  que,  lorsqu’on  se 
sert  d’rm  excipient  huileux,  on  retarde  la  résorp¬ 
tion  des  germes  vaccinaux,  et  c’est  le  principe 
même  de  la  méthode  de  Le  Moignic.  J’ai  moi-  • 
même  essayé  avec  M.  Vallée  d’incorporer  aux 
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bacilles  de  Johne,  bacilles  de  l'entérite  para-tuber- 
cnleuse  des  bovidés,  dont  nous  nous  sommes  servis 
avec  avantage,  à  la  fois  pour  la  cure  et  la  préven¬ 
tion  de  la  tuberculose,  un  corps  étranger,  enl’espèce 
du  cristal  porphyrisé,  susceptible  de  produire 
une  petite  lésion  locale,  qui  assure,  d’une  manière 
plus  ou  moins  longue,  la  présence  du  bacille  dans 
les  tissus  et  en  retarde  très  nettement  la  résorp¬ 
tion. 

Je  signale  d'aüleurs  en  passant  que  c’est  en 
procédant  de  la  sorte,  que  j’ai  pu  vérifier  toute 
l’importance  que  pouvait  présenter,  pour  la  com¬ 
préhension  des  effets  des  vaccins,  l’étude  du  phé¬ 
nomène  de  Koch.  En  effet,  chez  plusieurs  malades 
tuberculeux  chez  qui  j’avais  fait  des  injections  de 
bacilles  de  Johne  tués  par  le  formol,  j’ai  constaté 
que  la  première  injection  ne  provoquait  aucune 
réaction,  que  la  seconde,  par  contre,  déterminait 
une  rougeur  ët  la  troisième,  un  abcès,  et,  si  vous 
voulez  bien  vous  rappeler  ce  que  j’avais  dit  tout  à 
-l’heure  du  phénomène  de  Koch,  vous  constaterez, 
entre  ces  différents  faits,  tme  anabgie  troublante. 


Ea  dernière  des  vaccinations  préventives  en 
chirurgie  dont  je  désire  vous  entretenir,  est  la 
vaccination  préopératoire.  On  en  a  beaucoup 
parlé  et,  il  faut  bien  le  dire,  d’une  façon  peut-être 
beaucoup  plus  sentimentale  que  réellement  scien¬ 
tifique.  Je  voudrais  donc  vous  dire  quelques  mots 
des  idées  qui  m’ont  amené  à  la  préconiser  voici 
déjà  quinze  ans. 

Comme  tous  les  chirurgiens,  j’avais  pu  faire 
cette  constatation  qu’en  opérant  .certains  sujets 
qui  avaient  présenté  autrefois  une  infection  cer¬ 
taine,  telle  qu’une  crise  d’appendicite  pu  de  sal¬ 
pingite,  ou  qui  encore  souffraient  de  lésions  telles 
que  l’ulcère  de  l’estomac  qui  sont  fréquemment  le 
siège  d’une  infection  permanente,  on  observait  un 
certain  nombre  d’accidents,  dont  l’intensité  était 
variable,  mais  qui  souvent  aboutissaient  rapide¬ 
ment  à  la  mort.  Chose  curieuse  et  qui  mérite  d’être 
mise  tout  spécialement  en  relief,  la  gravité  des 
accidents  n'est  pas  du  tout  proportionnelle  à 
l’importance  de  l’opération  qui  a  été  réalisée. 
C’est  ainsi  que  certains  sujets  supportent  impimé- 
ment  des  interventions  très  compliquées,  alors 
que  d’autres,  qui  ont  subi  des  interventions  tedmi- 
quement  très  simples,  présentent  des  accidents 
redoutables,  ^'apparence  clinique  de  ces  acci¬ 
dents  post-opératoires  est  d’ailleurs  également 
très  particulière.  Ils  apparaissent  extrêmement 
vite  après  l’opération  et  se  caractérisent  générale¬ 
ment  par  une  élévation  considérable  de  la  tempé¬ 


rature  et  une  accélération  parfois  affolante  du- 
pouls.  Dès  qu’ils  se  sont  déclenchés,  ils  évoluent 
avec  une  très  grande  rapidité,  soit  qu’ils  disparais¬ 
sent  sans  laisser  aucune  trace,  après  avoir  donné 
les  plus  vives  inquiétudes,  soit,  au  contraire,  qu’ils 
déterminent  la  mort  dans  un  délai  parfois  extrê- 
ment  bref.  On  ne  peut  s’empêcher,  en  y  réfléchis¬ 
sant,  de  comparer  ces  accidents  aux  phénomènes 
toxiques  que  l’on  observe,  par  exemple,  à  la  suite 
des  opérations  sur  le  corps  thyroïde,  et,  comme  il 
s’agit  d’opérations  faites  sur  des  sujets  infectés, 
par  conséquent  porteurs  de  germes,  que  l’on  peut 
donc  à  bon  droit  suspecter  d’être  des  sujets  rendus 
hypersensibles,  anaphylactiques  si  l’on  veut,  de 
considérer  que  la  présence  des  germes  dans  l’orga¬ 
nisme  joue  le  rôle  d’injection  préparante,  et  l’opé¬ 
ration,  le  rôle  d’injection  déchaînante.  Il  ne  semble 
pas  que  l’hypothèse  qui  consiste  à  attribuer  cette 
<(  toxémie  »  post-opératoire  à  une  hypersensibilité 
des  sujets,  soit  une  simple  vue  de  l’esprit.  On  peut 
en  effet  en  trouver  la  confirmation,  si  l’on  se  rap¬ 
porte  à  ce  que  l’on  peut  observer  en  médecine 
vétérinaire.  J’ai  bien  souvent  rappelé  les  incidents 
qui  troublèrent  les  premiers  essais  de  vaccination 
anticharbonneuse  de  MM.  Eedainche  et  Vallée. 
Ces  auteurs,  ayant  réussi  à  préparer,  avec  le 
microbe  du  charbon  symptomatique  —  qui,  comme 
on  le  sait,  est  une  maladie  provoquée  par  un 
germe  à  spores,  très  voisin  des  germes  qui  déter¬ 
minent  chez  l’homme  les  gangrènes  gazeuses  —  un 
vaccin  qui  s’était  montré  à  la  fois  inoffensif  et  très 
efficace  chez  les  animaux  de  laboratoire,  résolurent 
de  l’employer  d’abord  dans  des  contrées  où  le 
charbon  symptomatique  existait  à  l’état  perma¬ 
nent.  C’est  qu’en  effet,  cette  maladie  qui  décime 
les  troupeaux  dans  certaines  régions  se  rencontre, 
comme  le  tétanos,  à  l’état  constant  dans  certains 
champs  bien  connus  sous  le  nom  de  «  champs 
maudits  »,  de  telle  sorte  que  les  animaux  qui  y 
paissent  ont  leur  tube  digestif  infecté  de  manière 
habituelle  par  l’agent  du  charbon  symptomatique. 

Ayant  entrepris  la  vaccination  d’animaux 
vivant  dans  ces  conditions,  MM.  Eeclainche  et 
Vallée  purent  constater,  à  leur  grande  surprise, 
que  les  germes  à  usage  vaccinal  qu’ils  avaient 
utilisés  jusque-là  sans  danger,  provoquaient  le 
réveil  de  foyers  gangreneux  latents,  ou  bien  se 
comportaient  comme  un  véritable  virus  non  atté¬ 
nué,  c’est-à-dire  déterminaient  une  lésion  locale 
,au  point  d’inoculation  du  vaccin.  Après  avoir  bien 
étudié  ces  faits,  ils  condjuient  que  l’action  para¬ 
doxale  du  vaccin  ne  pouvait  être  due  qu’à  une 
sensibilité  particulière  des  animaux  habituelle¬ 
ment  porteurs  de  germes  et,  ayant,  en  effet,  préa¬ 
lablement  supprimé  cette  sensibilité  par  une  injec- 
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lion  de  sérum  anlicliarbonneux,  ils  purent  désor- 
niais  utiliser  le  vaccin  sans  reiicoutrer  jamais 
d’autres  accidents. 

Il  m’a  été,  d’autre  part,  ])ossible  de  démontrer 
expérimentalement  l’hypersensibilité  particulière 
des  sujets  infectés.  On  sait  cpi’il  est  très  difficile  de 
lirovocpier  chez  le  cobaye,  par  l’inoculation  sous- 
cutanée,  une  lésion  locable  durable.  Mais  on  y 
parvient  aisément  si  l’on  utilise  l’artifice  qui  a  été 
recommandé  par  M.  Vallée,  et  qui  consiste  à  injec¬ 
ter,  en  même  tenip.s  que  le  microbe  que  l’on  veut 
expérimenter,  un  excipient  irrésorbable,  tel  qu’un 
mélange  de  talc  et  d’huile  de  paraffine.  Dans  ces 
conditions,  on  détermine  sous  la  peau  du  cobaye 
des  abcès  de  volume  variable  et  qui  évoluent  très 
lentement.  Si  l’on  prend  le  pus  contenu  dans  un 
de  ces  abcès  et  qu’on  l’injecte  en  une  autre  partie 
du  corps  du  cobaye  infecté,  on  voit  celui-ci  mourir 
avec  des  phénomènes  toxiques  analogues  à  ceux 
que  l’on  rencontre  chez  l’homme  opéré,  et  ce  qui 
prouve  bien  qu’il  s’agit  là  d’un  phénomène  spécial, 
c’est  que  le  même  pus,  inoculé  à  des  cobayes 
témoins  sains,  ne  i)rovoque  chez  eux  aucun  acci¬ 
dent. 

Quoi  qu’il  en  soit,  m’étant  trouvé  confirmé  dans 
l’idée  qu’un  certain  nombre  des  accidents  consé¬ 
cutifs  aux  opérations  chez  des  sujets  infectés 
pouvaient  être  dus  à  un  état  de  sensibilité  particu¬ 
lière,  j’entrepris  de  faire  cesser  cet  état  par  une 
vaccination  approjjriée.  Pour  déterminer  la  com¬ 
position  du  vaccin  qu’il  fallait  employer,  j’eus  la 
l)récaution  d’e.xaminer  systématiquement  le  pus 
de  toutes  les  lésions  inflammatoires  sur  lesquelles 
j’opérais,  ce  qui  me  permit,  en  ])articulier,  de 
découvrir  entre  autres  choses  que,  malgré  l’opi¬ 
nion  généralement  admise,  l’appendicite  était  due 
presque  exclusivement  à  l’action  du  colibacille. 
Pour  plus  de  sûreté,  dans  les  cas  douteux,  j 'utilisai 
un  vaccin  polyvalent  dans  la  composition  duquel 
entraient  des  staphylocoques,  des  streptocoques, 
des  colibacilles  et  des  entérocoques,  germes  que 
l’expérience  m’avait  démontré  être  ceux  que  l’on 
rencontrait  le  plus  fréquemment. 

Des  constatations  que  je  tirai  de  mes  premières 
tentatives  de  vaccination  furent  extrêmement 
instructives.  Je  remarquai  en  effet  que  certains 
sujets  réagissaient  d’une  façon  plus  ou  moins  vio¬ 
lente  à  l’injection  vaccinale,  même  faite  sous  la 
peau,  tandis  que  d’autres,  au  contraire,  y  restaient 
parfaitement  indifférents.  D’idée  me  vint  donc, 
pour  rendre  la  réaction  plus  sensible,  de  substituer 
aux  injections  sous-cutanées  des  injections  intra¬ 
dermiques,  et  ce  fut  là  l’origine  des  intradermo- 
réactions  faites  avant  les  opérations,  méthode  que 
j’ai  fait  connaître  en  1919. 
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Des  résultats  que  j’obtins  avec  les  intradermo- 
réactions,  non  seulement  confirmaient  les  vues  que 
je  pouvais  avoir  sur  la  pathogénie  des  toxémies 
post-opératoires,  mais  encore  me  permettaient  de 
faire  un  choix  parmi  les  malades  qui  devaient  être 
obligatoirement  vaccinés  avant  les  opérations,  lin 
effet,  lorsqu’on  i)arle  de  vaccination  préopé¬ 
ratoire,  une  objection  vient  immédiatement  à 
l’esprit  :  la  vaccination,  pour  être  efficace,  de¬ 
mande  un  certain  délai  qu’il  est  impossible  de 
raccourcir.  Faut-il  donc  vacciner  tout  le  monde, 
et  perdre  ainsi  un  temps  précieux  alors  que, 
d’autre  part,  il  est  parfaitement  démontré  que 
tous  les  sujets  ne  sont  pas  hypersensibles  ?  D’in- 
tradermo-réaction  permet  justement  de  faire  la 
discrimination  entre  les  sujets  qui  ont  besoin  d’être 
vaccinés  et  ceux  chez  lesquels  il  est  inutile  de  pro¬ 
céder  à  l’immunisation  préopératoire.  On  fait 
une  intradermo-réaction  chez  tous  les  sujets  qui 
sont  susceptibles  d’être  opérés,  et  chez  qui  l’on 
peut  soupçonner  l’existence  d’une  sensibilité 
anormale.  Si  la  réaction  est  négative,  l’opération 
est  immédiatement  légitime  ;  si  elle  est  positive, 
il  est  prudent  d’entreprendre  une  vaccination 
méthodique,  jusqu’à  ce  que  l'intradermo-réaction 
soit  devenue  négative.  On  ne  manquera  jras  de 
remarquer  l’analogie  qui  existe  entre  cette  manière 
de  faire,  et  celle  dont  on  a  coutume  d’user  àijrojjos 
de  la  diphtérie.  Da  réaction  de  Schick  permet  en 
effet  de  différencier  les  sujets  sensibles  de  ceux 
qui  ne  le  sont  pas,  de  traiter  les  premiers  et  de 
négliger  les  seconds.  Il  en  est  de  même  pour  la 
vaccination  préoiiératoire.  Il  m’est  agréable  de 
IJenser  que  cette  dernière  méthode  rentre  ainsi 
dans  la  catégorie  des- méthodes  générales,  ce  qui 
permettra  sans  doute  de  se  faire  d’elle  une  opi¬ 
nion  plus  judicieuse. 

J’ajoute  enfin  un  fait  intéressant.  Si  l’on  pro¬ 
cède,  comme  l’ont  fait  de  Martel  et  Antoine,  à  une 
étude  conqjarative  entre  les  résultats  donnés  par 
l’examen  du  san^  et  l’intradermo-réaction,  on 
constate  .que  ceuxi  qui  ont  une  hyperleucocytose 
avec  polynucléose  sont  également  ceux  qui  réa¬ 
gissent  positivement  à  l’intradermo-réaction.  Mais 
on  comprend  qu’il  soit  infiniment  plus  facile,  dans 
la  irratique  courante,  de  recourir  à  l’intradermo- 
réaction  et  d’en  lire  les  résultats  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures,  que  de  procéder  au  laboratoire  à 
un  examen  du  sang. 

J’ajoute,  en  outre,  que  j’ai  vu  parfois  l’intra- 
dernio-réaction  être  positive,  tandis  que  l’examen 
du  sang  montrait  tme  formule  normale  et,  tout 
récemment  encore,  j  ’ai  pu  vérifier,  dans  un  cas,  que 
l’intradermo-réaction  avait  raison  contre  l’étude 
de  la  formule  sanguine. 
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En  passant  ainsi  en  revue  les  différentes  appli¬ 
cations  de  la  vaccination  préventive  en  chirurgie, 
on  voit  combien  j’étais  prudent  en  me  refusant  à 
donner  une  définition  de  la  vaccination.  Qu’avons- 
nous  vu  en  effet  ?  Ea  vaccination  antitétanique 
est  ime  vaccination  antitoxique.  E’antitoxjne  dont 
elle  détermine  la  production  circule  longtemps 
dans  le  sang,  témoignant  ainsi  d’une  immunité 
humorale.  Mais,  d’autre  part,  la  toxine  a  imprégné 
les  cellules,  aboutissant  à  une  immunité  cellu¬ 
laire,  qui  fait  que  les  cellules  de  l’organisme  seront 
toutes  prêtes,  en  cas  de  nouveau  conflit,  à  sécréter 
de  nouveau  l’antitoxine  en  grande  quantité  et 
avec  une  grande  vitesse.  Dans  ce  cas,  la  vaccina¬ 
tion  a  pour  but,  si  j’ose  ainsi  m’exprimer,  d’affiner 
la  mémoire  de  l’organisme. 

Dans  la  prévention  des  infections  à  reprises,  il 
ne  s’agit  pas  de  combattre  les  effets  d’une  toxine, 
mais  de  paralyser  le  développement  de  microbes, 
et  nous  avons  vu  comment,  pour  y  parvenir,  la 
vaccination  avait  surtout  pour  but  d’entretenir 
la  vigilance  de  l’organisme  et  combien  il  était 
nécessaire,  pour  que  cette  vigilance  soit  toujours 
en  éveil,  que  la  vaccination  fût  fréquemment 
entretenue. 

Ea  vaccination  préopératoire  enfin  a  pour  but 
de  corriger  une  h5q)ersensibüité  si  fréquente  chez 
les  porteurs  de  germes,  ce  qui  revient  à  dire  que 
ces  trois  méthodes  de  vaccination  représentent  en 
définitive  la  solution  de  trois  problèmes  qui,  pour 
avoir  des  points  communs,  n’en  sont  pas  moins 
assez  différents.  Du  même  coup,  si  nous  nous 
demandons  alors  ce  qu’est  l’immunité,  nous  nous 
trouverons  assez  embarrassés.  Sans  aller  jusqu’à 
dire  d’elle  ce  que  le  Dr  Knock  disait  de  la  santé, 
qu’elle  est  un  état  précaire,  et  qui  ne  dit  rien  qui 
vaille,  nous  pouvons  à  tout  le  moins  penser  que 
l’immunité,  qui  est  essentiellement  dans  notre 
esprit  la  résistance  de  l’organisme  aux  infections, 
est  un  état  polymorphe  et  im  état  instable,  qu’il 
faut  surveiller,  protéger,  entretenir  et  même  cor¬ 
riger.  On  sait  que  tous  les  intermédiaires  existent 
entre  l’anaphylaxie  et  l’immunité  et  que,  même, 
anaphylaxie  et  immunité  peuvent  coexister  sur 
un  même  sujet,  au  cours  d’une  même  maladie- 
Ceci  nous  amènera  tout  naturellement  à  cette 
conclusion  que,  si  l’étude  d’un  problème  de  bio. 
logie  appliquée  comme  la  vaccination  préventive 
en  chirurgie  est  bien  intéressante  par  les  conclu¬ 
sions  thérapeutiques  qu’on  peut  en  déduire,  elle 
l’est  peut-être  encore  plus  par  l’effort  qu’elle 
oblige  à  faire  pour  mieux  pénétrer  le  mécanisme  de 
la  lutte  de  l’organisme  contre  les  infections. 


MALADIE  DE  HODGKIN 
AVEC  ANÉMIE  SPLÉNIQUE 
PERNICIEUSE 


DALOUS  et  Jacques  FABRE 

Tous  les  auteurs  s’accordent  pour  admettre  au 
cours  de  la  maladie  d’Hodgkin  l’intégrité  des  élé¬ 
ments  rouges.  Aubertin  déclare  «leurs  altérations 
rares  et  peu  marquées  »,  et  il  ajoute  :  «  Il  est  même 
curieux  de  voir  évoluer  cette  maladie  implacable, 
et  qui  pourtant  atteint  la  moelle  osseuse,  sans  ané¬ 
mie  marquée,  contrairement  aux  états  leucémiques 
ou  subleucémiques.  » 

Ee  i®""  mai  1932,  entre  dans  notre  service  un 
homme  âgé  de  trente-deux  ans.  Ee  début  clinique 
des  accidents  qui  l’y  ont  amené  remonte  à  janvier 
1932.  A  cette  date  apparut,  dans  la  région  sus-cla¬ 
viculaire  droite,  une  adénopathie  indolore  de  la 
taille  d’ime  grosse  noix.  En  mars,  le  malade  est  im¬ 
mobilisé  par  une  arthrite  delà hanchegauche,  appa¬ 
rue  brutalement,  rebelle  à  toute  thérapeutique,  et 
disparue  brusquement  au  bout  d’un  mois,  ayant 
toujours  eu  une  évolution  absolument  apyrétique. 

Deux  mois  après  la  guérison  de  cet  épisode  arti¬ 
culaire,  apparut  avec  une  brusquerie  de  début  ana¬ 
logue  à  celle  qu’avaient  présentée  les  manifestations 
morbides  précédentes,  un  état  infectieux  grave  : 
température  à  40°  en  plateau,  état  général  très 
atteint.  A  l’adénopathie  sus-claviculaire  apparue 
en  janvier  et  depuis  lors  persistante,  s’ ajoute  le  gon¬ 
flement  des  groupes  ganglionnaires  cervicaux,  axil¬ 
laires  et  inguinaux,  enmême  temps  qu’apparaissent 
de  la  dyspnée,  une  toux  coqueluchoïde,  de  l’ascite, 
de  l’œdème  des  membres  inférieurs.  Cet  état  dure 
trois  semaines  puis  disparaît  brusquement.  Ee  ma¬ 
lade  jouit  pendant  un  mois  environ  d’une  bonne 
santé  apparente,  brutalement  détruite  par  une  nou¬ 
velle  crise.  Et  ainsi,  depuis  un  an,  le  malade  dit  avoir 
présenté  huit  fois  ces  alternatives  de  fièvre  et  d’apy- 
rexie,  en  même  temps  que  la  pâleur  des  téguments 
et  la  fatigabilité  augmentaient  ;  la  dernière  crise 
est  de  fin  mars  1932. 

Examen  à  l’entrée.  —  Cet  homme  d’aspect 
robuste,  mais  d’une  pâleur  cireuse,  ne  se  plaint 
d’aucun  trouble  fonctionnel  net.  Ees  phénomènes 
de  compression  qui  accompagnent  les  accès  fébriles 
disparaissent  dans  la  période  libre.  Jamais  il  n’a  eu 
de  prurit.  Il  accuse  surtout  une  diminution  mar¬ 
quée  de  ses  forces,  ne  coïncidant  pas  avec  une 
fonte  des  masses  musculaires. 

E’ examen  physique  montre  l’existence  de  nom¬ 
breuses  adénopathies  superficielles,  formées  degan- 
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glions  multiples,  durs,  assez  mobiles,  n’adhérant  pas 
aux  plans  sus  et  sous-jacents,  liés  les  uns  aux  autres 
par  de  la  péri-adénite.  L,a  tuméfaction  ganglion¬ 
naire  est  surtout  marquée  au  niveau  du  creux  sus- 
claviculaire  droit,  elle  est  plus  discrète  à  gauche, 
lyes  groupes  axillaires  et  inguinaux  sont  peu  volu¬ 
mineux.  lyes  muqueuses  sont  très  pâles.  I^a  rate 
est  percutable  sur  une  zone  du  diamètre  d’un  écu, 
le  foie  un  peu  gros  déborde  le  gril  costal.  L’abdo¬ 
men  souple  ne  contient  pas  d’ascite. 

L’examen  de  l’appareil  respiratoire  ne  révèle 
ni  lésion,  ni  signes  cliniques  d’adénopathie  médias¬ 
tinale.  Il  n’y  a  pas  d’œdème  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  téguments  sont  sains,  les  ongles  in¬ 
tacts,  seule  peut  être  notée  une  alopécie  bi-tem- 
porale  marquée. 

Évolution.  —  Deux  jours  après  l’arrivée  du 
malade,  la  température  monte  brusquement  à 
40°  ;  la  rate  devient  accrochable,  les  groupes  gan¬ 
glionnaires  tuméfiés  se  dessinent  nettement  sous 
la  peau.  La  dy.spnée,  l’ascite,  l’œdème  des  membres 
inférieurs  apparaissent.  Les  urines  ne  contiennent 
aucun  élément  anormal.  LFne  radiographie  montre 
d’énormes  masses  médiastinales  marronnées  (5  mai) . 

Formule  sanguine.  (  Globules  rouges .  2  500  000 

(3  mai  au  matin)  (  Globules  blancs .  26  000 

Polynucléaires  neutropbiles .  (v) 

—  acidophiles .  5  . 

—  basophiles .  5 

Myélocytes .  5 

Myéloblastes . i 

Ivymphocytes .  8 

Monocytes .  ii 

Hématies  nucléées  2  p.  100  des  éléments  blancs  ren¬ 
contrés. 

Altérations  des  globules  rouges  peu  marquées. 

Réaction  Wassermann  :  négative. 


La  température  est  en  plateau  autour  de  40“  ; 
les  signes  de  compression  médiastinale  augmentent 
chaque  jour' d’intensité.  L’état  général  va  en  s’ag¬ 
gravant  de  plus  en  plus.  Il  est  très  mauvais  le 
17  mai.  Le  malade  somnolent  répond  mal  aux 
questions  posées.  La  fièvre  diminne. 

Le  18,  la  dyspnée  est  extrême  ;  la  face,  les  mains, 
les  avant-bras  sont  œdématiés. 

Formule  sanguine  :  Hématies . 

Globules  blancs .  . 

Éosinophiles . 

Polynucléaires  neutrophiles . . . 

—  acidophiles . 

—  basophiles  .... 

Lymphocytes . 

Monocytes . 

Myéloc5d;es . 

Myéloblastes . 

Cellules  souches . 

Hématies  nucléées,  3  p.  100. 

Anisocytose,  poïkilocytose,  polychromatophilie 
trêmes. 

Valeur  globulaire  1,2, 
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Rcsi.stance  globulaire:  sang  total.  Hémolyse  .},4p.ioo 
sang  défibriné  à .  .|,3  — 

Temps  de  saignement  :  1  minutes.  -5® 

Le  malade  meurt  le  iq,  sa  température  étant 
descendue  à  39°,4  les  heures  qui  précédèrent  sa 
mort  ;  un  ganglion  et  un  fragment  de  moelle 
osseuse  peuvent  être  prélevés  très  précocement. 

Autopsie.  —  L’autopsie  complète  fut  prati¬ 
quée  le  lendemain. 

Ganglions  sous-cutanés  :  très  gros,  adhérant 
entre  eux,  mobiles  sur  les  plans  profonds,  d’as¬ 
pect  succulent  à  la  coupe. 

Poumons  :  œdème  bilatéral,  aucun  foyer  de  tu¬ 
berculose.  Plèvre  épaissie  des  deux  côtés,  énorme 
adénopathie  médiastinale. 

Cœur  ;  petit  et  mou. 

Reins  ;  aucune  lésion  macroscopique. 

Foie  :  2  270  granmres  ;  foie  muscade  avec  îlots 
de  dégénérescence  graisseuse. 

Rate  :  920  grammes.  Surface  irrégulière,  bos¬ 
selée.  Sous  la  capsule  saillent  des  nodosités 
fermes,  dont  la  couleur  violacée  tranche  sur  la 
teinte  rouge  brun  générale  de  l’organe.  La  coupe, 
très  sèche,  montre  quelques  suffusions  hémorra¬ 
giques  et  des  taches  orangées,  de  consistance  ferme, 
de  taille  variable,  de  quelques  millimètres  à  i  cen¬ 
timètre.  Elles  correspondent  aux  nodules  cpii, 
faisant  hernie  sous  la  capsule,  donnent  à  la  rate 
son  aspéct  marronné. 

Examen  histologique.  • —  Rate.  —  La  struc¬ 
ture  normale  de  la  rate  est  absolument  boulever¬ 
sée.  Seuls  sont  reconnaissables  quelques  cor¬ 
puscules  de  Malpighi.  Les  parties  immédiatement 
sous-capsulaires  semblent  moins  atteintes  que  les 
zones  profondes.  A  leur  niveau,  il  existe  une  pro¬ 
lifération  conjonctive  intense.  Le  tissu  de  sclé¬ 
rose  tend  à  prendre  une  disposition  annulaire 
entourant  soit  complètement  les  corpuscules  de 
Malpighi  subsistant,  soit  partiellement  un  tissu 
granulomateux. 

Il  existe  de  nombreux  dépôts  de  pigment  san¬ 
guin,  épars  dans  le  parenchyme  splénique,  ou 
plus  fréquemment  localisés  autour  des  vaisseaux 
dont  la  gaine  fibreuse,  énormément  épaissie, 
semble  être  la  mère  des  formations  conjonctives 
éparses  dans  l’organe.  Les  zones,  macroscopique¬ 
ment  de  couleur  chamois,  correspondent  à  des 
infarctus.  Les  portions  comprises  entre  ces  régions 
dégénérées  sont  le  siège  de  phénomènes  congestifs 
intenses,  probablement  au  niveau  des  sinus, 
mais  dont  le  siège  précis  est  difficile  à  établir,  tant 
l’aspect  normal  de  l’organe  est  bouleversé. 

De  nombreuses  artérioles  dont  la  gaine  lym¬ 
phoïde  a  disparu. sont  en  voie  de  sclérose,  et  le 
terme  ultime  de  ces  altérations  e.st  le  remplace- 
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ment  du-  vaisseau  par  du  tissu  fibreux. 

Sur  les  vaisseaux  moins  atteints,  on  peut  noter 
presque  constamment  une  tuméfaction  de  l’endo¬ 
thélium  avec  desquamation  de  celui-ci  dans  la 
lumière  artériolaire. 

Partout  le  réticulum  de  la  rate  est  hj'perpla- 
sié  tant  par  augmentation  de  l’épaisseur  des 
■fibres  que  par  la  tuméfaction  des  cellules  fixes. 


Au  point  de  vue  cytologique,  les  corpuscules  de 
Malpighi  se  montrent  composés  de  lymphocytes 
et  d’éléments  anormaux  :  plasmazellen,  mastzel- 
len,  myélocytes  neutrophiles.  Pes  cellules  du  réti¬ 
culum  y  sont  très  hyperplasiées.  ha  jjulpe  rouge 
est  formée  de  lymphocytes,  de  polynucléaires 
neutrophiles  ou  éosinophiles,  de  plasmazellen  et 
de  grandes  cellules  à  noyau  bourgeonnant  et 
multiples,  contenant  un  ou  deux  nucléoles,  à 
protoplasiria  légèrement  acidophile  (cellules  de 
Sternberg).  Pes  éléments  sanguins  rouges,  placés 
dans  les  zones  congestionnées,  sont  en  tous  points 
normaux,  tandis  qu’au  voisinage  des  zones  sclé¬ 
reuses,  les  hématies  contenus  dans  les  sinus  pré¬ 
sentent  des  altérations  très  spéciales.  I,e  pourtour 
des  zones  scléreuses  est  rm  lieu  d’hémolyse  actif 
que  décèle  l’examen  microscopique.  On  voit  les 
globules  rouges  devenir  ponctués  ;  l’hèmoglo- 
bine  se  dissout  pour  ainsi  dire,  elle  ne  fait  plus 
corps  avec  le  protoplasma  de  l’hématie,  il  n’en 
reste  plus  que  quelques  mottes.  En  terme  ultime, 
seule  persiste  la,  charpente  protoplasmique  du 
globule  rouge,  qui  apparaît  comme  une  silhouette 
très  reconnaissable  mais  incolore,  ne  prenant  plus 
les  cplorants  habituels.  Ee  pigment  sanguin,  après 
avoir  quitté  l’hématie,  se  retrouve  dans  la  lumière 
du  sinus,  phagocyté  par  des  cellules  libres  et  par 
les  cellules  endothéliales  dont  certaines,  chargées 
de  pigment,  font  hernie  dans  la  lumière  du  sinus. 
Ces  cellules  réticulo-endothéliales,  suivant  le 
mode  d'évacuation  connu  au  niveau  de  la  peau, 
l’évacuent  ensuite  sur  les  formations  placées  en 
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aval  où  il  va  constituer  les  gros  dépôts  pigmen¬ 
taires. 

Ea  moelle  osseuse  est  en  hyperplasie  myéloïde 
sans  particularité.  Elle  ne  contient  pas  de  nodules 
granulomateux.  Même  remarque  pour  le  foie  qui 
présente  des  lésions  de  foie  cardiaque  typique, 
sans  adjonction  de  formations  lymphogranulo- 
mateuses. 

Ea  structure  des  ganglions  lymphatiques  est 
complètement  modifiée.  Il  est  impossible  de  re¬ 
trouver  l’architecture  normale  de  ces  formations. 
Un  tissu  de  sclérose  très  épais  y  délimite  des  espaces 
de  taille  variable,  tantôt  simples  fentes,  tantôt  de 
véritables  loges.  Ees  éléments  cellulaires  qu’on  y 
rencontre  se  ramènent  à  quatre  types  :  la  plupart 
sont  des  éléments  petits,  arrondis,  à  noyau  dense  et 
correspondant  à  des  lymphocytes.  Ee  deuxième 
t3'pe  est  représentépardesplasmazellen.Ony  trouve 
également  des  cellules  endothéliales  hyperpla¬ 
siées  légèrement. 

Enfin  toutes  les  formes  de  transition  sont  ob¬ 
servées  entre  ces  éléments  et  de  grosses  cellules 
qui  représentent  le  quatrième  type.  Ces  éléments 
sont  volumineux  (15  à  30  grammes),  de  forme  le 
plus  souvent  sphérique  ou  ovalaire.  Eeur  noyau  est 
de  forme  variable  :  tantôt  arrondie,  tantôt  bos¬ 
selée.  Quelques  éléments  possèdent  deux  noyaux. 
Dans  tous  les  cas  la  chromatine  est  peu  abondante. 
Un  gros  nucléole  est  partout  bien  visible.  Ee  pro¬ 
toplasma  de  ces  éléments  est  acidophile  ou  baso¬ 
phile  (cellules  de  Sternberg).  Ees  frottis  de  la 
moelle  indiquent  une  hyperplasie  très  accentuée, 
tous  les  éléments  de  la  série  myéloïde  s’y  ren¬ 
contrent,  ainsi  que  de  très  nombreuses  hématies 
nucléées.  Ceux  du  ganglion  révèlent  de  même  une 
forte  diyperplasie  lymphoïde  ;  on  trouve  en  outre 
sur  le  frottis  des  éosinophiles  dans  la  proportion 
de  2  p.  100  des  éléments  rencontrés,  et  de  nom¬ 
breuses  cellules  rappelant  le  mégacaryocyte  et  la 
cellule  de  Sternberg. 


Ainsi,  chez  cet  homme  jeune  a  évolué  en  peu  de 
temps  une  affection  mortelle  atteignant  le  sys¬ 
tème  lymphatique,  évoluant  avec  fièvre  et  s’ac¬ 
compagnant  de  modifications  qualitatives  et 
quantitatives  du  sang.  E’examen  microscopique 
révèle  une  sclérose  des  ganglions  et  de  la  rate. 
Ces  divers  organes  contiennent  de  grandes  cel¬ 
lules  uni  ou  binucléées,  qui  sont  des  cellules  de 
.Sternberg  légèrement  atypiques  correspondant 
aux  cellules  «  intermédiaires  »  d’Aubert-in. 

Nous  croyons  devoir  faire  rentrer  dans  le  cadre 
de  la  maladie  d’Hodgkin  l’affection  qui  a  emi^orté 
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notre  malade,  étant  donnés  les  résultats  de  l’exa¬ 
men  histologique,  et  bien  qu’il  y  manque  quel¬ 
ques-uns  des  signes  qui  ont  été  considérés  comme 
pathognomoniques  de  cette  affection,  et  constants 
au  cours  de  son  évolution  :  le  prurit,  l’éosinophi¬ 
lie.  D’autre  part,  les  altérations  des  globules 
rouges,  le  tableau  d’anémie  pernicieuse  que  nous 
avons  vu  emporter  le  malade,  ne  rentrent  pas  dans 
la  symptomatologie  habituelle  de  la  lymphogra¬ 
nulomatose  maligne. 

Ces  particularités  cliniques  ne  permettent  pas 
cependant  de  repousser  le  diagnostic  de  maladie 
d’Hodgkin.  D’absence  de  prurit,  d’oésinophilie,  a 
été  souvent  constatée  (Poinso,  Tuccoli  et  Recor- 
dier).  Notre  malade  présente  en  revanche  de  la 
fièvre,  une  splénomégalie,  de  l’hypertrophie  gan¬ 
glionnaire. 

De  diagnostic  clinique  de  maladie  d’Hodgkin 
est  confirmé  par  l’examen  histologique.  Des  coupes 
des  ganghons  montrent  l’aspect  typique  du  gan¬ 
glion  lymphogranulomateux,  sclérosé,  mais  conte¬ 
nant  encore  des  cellules  de  Sternberg. 

Des  altérations  spléniques,  par  contre,  sont 
complexes  et  d’interprétation  délicate.  Ce  sont 
elles  qui,  jointes  à  l’anémie  intense  qu’a  présentée 
le  malade,  confèrent  son  intérêt  à  cette  observa¬ 
tion.  Elles  permettent  de  décrire  une  forme  cli¬ 
nique  un  peu  spéciale,  avec  splénomégalie  et  ané¬ 
mie. 

En  l’absence  de  tout  examen  hématologique  an¬ 
térieur  à  l’entrée  à  l’ Hôtel-Dieu,  il  est  malaisé  de 
préciser  le  début  de  l’anémie  intense  que  nous  ré¬ 
véla,  dès  l’hospitaUsation,  la  numération  globu¬ 
laire.  Cependant,  l’interrogatoire  nous  apprend 
l’apparition  de  la  pâleur  et  de  la  décoloration  des 
muqueuses  dès  les  premiers  accès  thermiques 
(mai  1931),  par  conséquent  à  une  date  très  voisine 
de  celle  du  début  clinique  des  accidents  (janvier 
1931).  Ces  deux  signes  cliniques  sont  allés  en 
progressant,  chaque  épisode  fébrile  augmentant 
leur  intensité. 

Dès  le  premier  examen  hématologique  est  con¬ 
firmée  la  présomption  clinique  d’anémie,  le  chiffre 
des  hématies  est  de  2  500  000,  le  pourcentage  des 
hématies  nucléées,  2  p.  100  des  éléments  blancs 
rencontrés.  Il  n’y  a  encore  que  des  atteintes  lé¬ 
gères  qualitatives  des  globules  rouges.  Au  cours 
des  jours  suivants,  les  examens  hématologiques 
montrèrent  la  diminution  implacable  des  hématies 
et  leurs  altérations  de  plus  en  plus  marquées.  Da 
veille  du  décès  du  malade,  le  nombre  des  globules 
rouges  n’est  plus  que  i  500  000  ;  le  nombre  des 
globules  blancs  est  considérable  :  47  600.  Des  alté¬ 
rations  des  hématies  sont  très  marquées,  il  y  a 
des  éléments  blancs  anormaux.  H  semble  que  les 
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organes  hémo-lymphopoiétiques  lancent  en  cir¬ 
culation  toutes  leurs  réserves  pour  pallier  à  la 
déglobulisation. 

De  pareils  cas  sont  rares  dans  la  maladie  d’Hodg¬ 
kin,  et  il  est  exceptionnel  de  constater  une  pa¬ 
reille  anémie.  Aubertin,  dans  sa  monographie  sur 
la  maladie  d’Hodgkin,  rapporte  les  cas  de  Clément 
et  Cayla,  et  celui  de  Halid.  D’autre  part,  la  déglo¬ 
bulisation  observée  parfois  à  la  période  ultime^ 
cachectique  de  la  maladie  d’Hodgkin  est  habi¬ 
tuellement  minime  et  son  intensité  ne  saurait  être 
comparée  à  celle  que  nous  avons  observée. 

Nous  nous  voyons  donc  amenés  à  envisager  l’hy¬ 
pothèse  probable  de  l’intrication  de  deux  pro¬ 
cessus,  une  lymphogranuloniatose  maligne,  et  une 
anémie  pernicieuse.  Celle-ci  ne  peut  être  attribuée 
à  des  propriétés  hémolytiques  du  sérum  ;  la 
résistance  globulaire  est  normale  et  même  aug¬ 
mentée,  l’hémolyse  se  produisant  à  4,4  p.  100  de 
NaCl  pour  le  sang  total,  et  à  4,3  p.  100  pour  le 
sang  déplasmatisé. 

On  ne  peut  pas  attribuer  à  une  défaillance  mé¬ 
dullaire  la  déglobulisation  observée  chez  notre 
malade.  Des  examens  de  sang  ou  de  moelle  montrent 
les  signes  nets  d’hyperfonctionnement  médul¬ 
laire. 

Da  cause  de  cette  diminution  des  globules  ap¬ 
paraît  à  l’examen  des  coupes  de  la  rate.  Da  struc¬ 
ture  normale  de  cet  organe  est  absolument  bou¬ 
leversée.  Il  offre,  au  faible  grossissement,  un  aspect 
bigarré,  les  plages  scléreuses,  de  disposition  gros¬ 
sièrement  annulaire,  à  point  de  départ  vasculaire, 
alternant  avec  les  zones  congestives.  Et,  tranchant 
sur  le  tout,  de  nombreux  foyers  macrophagiques, 
dépôts  de  pigment  sanguin. 

Il  est  malaisé  de  songer,  àlaseule  vue  des  coupes, 
au  granulome  malin  de  la  rate.  On  ne  trouve  pas  la 
bigarrure  cellulaire  habituelle,  et  les  dépôts  ma¬ 
crophagiques,  la  sclérose  qui  a  étouffé  tous  les 
éléments  nobles  dp  parenchyme  splénique  évo¬ 
quent  à  l’esprit  l’idée  d’une  maladie  de  Banti  ou 
d’une  splénomégalip  sidérosique  de  Gamma.  Ces 
deux  diagnostics  doivent  cependant  être  rejetés. 
Il  existe  bien,  dans  la  maladie  de  Banti,  une  sclé¬ 
rose  folliculaire  périartérieUe  analogue  à  celle  que 
l’on  observe  dans  notre  cas,  mais  on  ne  trouve  ja¬ 
mais  dilatation  des  sinus,  réaction  macrophagique 
et  dépôt  de  pigments.  Dans  la  splénomégalie 
sidérosique,  la  sclérose  splénique  est  beaucoup 
moins  accusée,  et  la  disposition  des  zones  con¬ 
gestives  et  des  zones  scléreuses  y  est  l’inverse  de 
celle  que  nous  avons  constatée. 

Des  lésions  ganglionnaires  nous  permettent  par 
ailleurs  d’affirmer  avec  certitude  le  diagnostic  de 
maladie  d’Hodgkin.  C’est  d’elle  que  relèvent  scié- 


BON  LAIT 

PENDANT  LES  CHALEURS  ! 


L’été  rend  soucieux  les  médecins  d’enfants.  Chaque  vague 
de  chaleur  fait  une  dent  de  scie  à  la  courbe  de  la  mortalité 
infantile.  Comment  éviter  les  diarrhées  fatales  avec  du  lait 
mal  protégé  contre  les  fermentations  dangereuses,  et  difficile 
à  digérer  par  des  bébés  débilités  par  la  chaleur  ?  En  été 
surtout  il  faut  un  lait  stérile  et  digestible. 


Le  lait  concentré  non  sucré  GLORIA  répond  à  cette  défini¬ 
tion.  Riche  lait  de  Normandie,  il  est  néanmoins  léger  à 
l’estomac  parce  qu’il  est  homogénéisé.  Stérilisé  aussitôt 
après  sa  récolte,  il  reste  dans  sa  boîte  à  l’abri  de  tout  germe 
jusqu’au  moment  de  l’emploi.  Il  est  véritablement  frais,  en 
ce  sens  qu’il  n’a  jamais  fermenté. 


Aveç  le  GLORIA  les  bébés  ne  courent  pas  de  risque.  En 
été  surtout  les  petites  boîtes  de  170  grammes  sont  très  com¬ 
modes  pendant  les  premières  semaines  de  l’allaitement. 
Comme  avec  tous  autres  laits  n’oubliez  pas  les  jus  de  fruits. 

LAIT  GLORIA,  S*^  A»',  4,  RUE  ROUSSEL,  PARIS 
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Dosage  -  Pureté  -  Activité  -  Sécurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOVDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HEPATIQUES  granule»  à  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

rhumatismes  COLCHICINE  HOUDÉ 

::  GOUTTE  ::  granules  à  1  milligr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  UTERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  a  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligraimne  —  2  à  6  pro  die 

La  Nomenclature  complète  de»  Produit»  HOUDÉ  e»t  envoyée  »ur  demande 
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LANGERON.  —  LES  MANIFESrAFlONS  VASCULAIRES 


rose  ganglionnaire  et  sclérose  splénique,  signées 
par  la  cellule  de  Sternberg. 

1., ’aspect  niicrosco]H(jue  de  la  rate  révèle  les 
lésions  caractéristiques  de  la  rate  liéinolytniue. 
1/anéiuie  qui  a  emporté  notre  malade  rentre  à  bon 
droit  dans  le  groupe  des  anémies  spléniques. 

1., es  conceptions  récentes  sur  la  part  du  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial  dans  riiéniolyse  per¬ 
mettent  d’expliquer  la  coexistence  de  Hodgkin  et 
d'anémie  S2dénique.  An.coursdelamaladied’Hodg- 
kin,  inflammation  chronique,  les  lésions  du  sys¬ 
tème  réticulo-endothélial  sont  constantes  et  évi¬ 
dentes,  c’est  une  hyirer^rlasie  réticulo-endothé¬ 
liale  (Ziegler). 

On  ireut  concevoir  qu’à  ces  lésions  anatoraiciues 
correspondent  de  nombreux  troubles  physiolo¬ 
giques  que  nous  mettrons  en  évidence  le  jour  où 
nos  moyens  d’investigation  sur  le  fonctionnement 
du  système  réticulo-endothélial  seront  devenus  et 
plus  complets  et  plus  jrrécis. 

C’est  ce  système  qui  est,  jrour  Eppinger,  l’au¬ 
teur  de  l’hémolyse  physiologique.  Il  n’est  donc 
pas  étonnant  que  celle-ci  soit  perturbée  au  cours 
des  réticulo-endothélioses,  telles  que  la  maladie 
d’Hodgkin,  et  qu’à  l’hyperplasie  des  éléments  cel¬ 
lulaires  s’associe  une  destruction  exagérée  des 
hématies,  k’hyperhémolyse  jrathologique  réti¬ 
culo-endothéliale  a  d’ailleurs  été  invoquée  pour 
expliquer  l’ictère  hémolytique,  dont  l’évolution  est 
entrecoupée  de  jroussées  infectieuses  avec  fièvre, 
gonflement  de  la  rate,  aggravation  de  l’anémie, 
tout  à  fait  conqrarables  à  celles  que  l’on  trouve 
dans  notre  obsèrvation. 

lin  résumé,  il  existe  une  forme  clinique  rare 
de  lymphogranulomatose  maligne,  au  cours  de 
laquelle  s’ajoutent  aux  signes  classiques  les 
symptômes  d’une  sjrlénomégalie  érythroly tique, 
d’une  anémie  ^Jar  hyperhémolyse  réticulo-endo¬ 
théliale. 


SUR  LES  MANIFESTATIONS 
VASCULAIRES 
LIÉES  A  LA  PRÉSENCE 
DE  COTES  CERVICALES 


Sans  être  très  fréquents,  les  troubles  vascu¬ 
laires  déterminés  dans  les  membres  suirérieurs 
jrar  la  irrésence  d’une  côte  anormale  cervicale  sont 
cependant  assez  bien  connus  ;  la  thèse  récente  de 
Huriez  (kille,  1930),  celle  plus  ancienne  de  Duhail 
(Paris,  1924),  contiennent  une  étude  de  la  ([uestion 
avec  de  nombreuses  indications  bibliographiques  ; 
les  cas  de  Leriche  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Lyon,  ic‘'mars  1921),  de Bombi (Presse  médicale, 
1930,  p.  43),  de  Crouzon,  Gilbert- Dreyfus  et  Coste 
(Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  27  mai 
1927)  en  constituent  de  bons  exemples  ;  on  pourra 
en  trouver  d’autres  dans  les  thèses  déjà  citées. 

Sans  vouloir  faire  ici  une  étude  comirlète  de  la 
(Question,  je  désirerais  préciser  quelques  points 
irarticuliers,  à  projros  de  trois  cas  qu’il  m’a  été 
donné  d’observer  récemment  ;  ils  ont  été  irubliés 
leijremier avecM'*c  Pernet  et  A.  Torch  (Journal  des 
Sciences  médicales  de  Lille,  1928,  t.  II,  page  445), 
le  second  avec  Thierry  et  Paris  (Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Lyon,  24  février  1931),  le  troisième 
avec  Desbonnets  (Société  de  chirurgie,  13  mai  1931) 
et  ont  fait  l’objet  de  la  thèse  de  l'iouret  (Nancy, 

1931)- 

Dans  le  premier  on  notait  une  côte  cervicale 
bilatérale,  des  signes  ébauchés  à  droite  de  compres¬ 
sion  vasculaire  :  léger  thrill  à  la  palpation  du 
creux  sus-claviculaire,  tracé  mécanique  du  pouls 
huméral  plus  faible  et  avec  une  ligne  d’ascension 
jrlus  lente.  En  somme,  un  début  de  compression 
qui  ne  se  signalait  par  encore  aucun  synyrtôme 
objectif  ou  fonctionnel  notable  ;  la  malade  était 
jeune,  dix-huit  ans,  elle  était  venue  à  l’hôpital  à 
jrropos  d’une  àirirendicite,  et  il  s’agissait  d’une 
trouvaille  fortuite  faite  à  l’occasion  d’un  examen 
un  peu  complet  ;  on  lui  proposa  une  intervention, 
(lu’elle  refusa  naturellement,  et  elle  fut  perdue  de 
vue  ;  il  est  impossible  de  prévoir  l’évolution  ulté¬ 
rieure,  mais  on  peut  penser  que  ces  symptômes  de 
conqrression  ne  poirrront  aller  qu’en  s’accentuant,' 
et  il  aurait  été  très  probablement  préférable  de 
supprimer  la  cause  des  accidents  possibles  dans 
l’avenir. 

Tes  deux  autres,  à  part  l’âge  des  malades, 
soixante-trois  dans  le  premier  et  vingt-cinq  dans 
le  second,  étaient  très  comparables  :  côte  cervicale 
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réunissant  la  première  côte  et  l’apophyse  transverse 
de  C, ,  syndrome  de  claudication  intermittente  dans 
un  membre  avec  crises  douloureuses  et  vaso-cons- 
trictives,  début  de  gangrène  des  doigts  dans  un 
cas  ;  refroidissement  du  membre,  absence  totale 
de  pouls  et  d’oscillations  ;  les  deux  fois  on  prati¬ 
qua  la  résection  d’un  segment  de  sous-clavière, 
d’aiUeurs  oblitéré  et  réduit  à  l’état  de  cordon  .fi¬ 
breux  imperméable,  et  dans  le  second  cas  la  résec¬ 
tion  de  la  côte  anormale  ;  les  deux  fois  les  résul¬ 
tats  furent  excellents  :  disparition  des  douleurs  et 
des  crises  vaso-constrictives,  cicatrisation  des 
lésions,  mais  absence  de  réapparition  du  pouls  et 
des  oscillations. 

Ces  constatations,  que  d’autres  ont  pu  d’ail¬ 
leurs  faire  également,  me  semblent  mériter  quelques 
commentaires. 

Mécanisme  des  symptômes.  —  Abstraction 
faite  de  la  possibilité  dans  ces  cas  de  signes  résul¬ 
tant  de  la  compression  de  filets  du  plexus  brachial, 
compression  manquant  dans  mes  observations 
comme  dans  la  plupart  de  celles  de  ce  genre  en 
raison  de  conditions  anatomiques  sur  lesquelles 
il  est  inutile  d’insister,  les  symptômes  observés 
dépendent  de  deux  causes,  qu’on  peut  prévoir 
théoriquement  et  dont  le  rôle  est  nettement  dé¬ 
montré  par  les  résultats  thérapeutiques  : 

I®  Des  signes  résultant  de  la  compres¬ 
sion  puis  de  l’oblitération  de  l’artère  sous- 
clavière.  —  La  masse  osseuse  anormale  et  l’irri¬ 
tation  qui  en  résidte  ont  pour  résultat,  d’abord 
une  compression  simple  avec  souvent  une  sorte 
d’ectasie  située  en  aval,  comme  dans  toutes  les 
compressions  artérielles,  puis  une  véritable  obli¬ 
tération  et,  suivant  le  stade  auquel  on  opère,  on 
fait  l’une  ou  l’autre  de  ces  constatations  ;  mes  deux 
cas  sont  de  cette  dernière  catégorie  ;  artère  sous- 
clavière  complètement  oblitérée.  Le  membre 
intéressé  est  mis  dès  lors  dans  la  situation  d’un 
membre  dont  l’artère  nourricière  est  ligaturée  ;  la 
circulation  y  change  de  type  :  au  lieu  d’être,  comme 
à  l’état  normal,  du  type  discontinu  avec  pouls  et 
oscillations,  elle  prend  le  type  continu  avec  absence 
d’osciUations  ;  elle  demeure  cependant  suffisante 
pour  un  exercice  modéré,  le  jeu  des  collatérales  y 
assurant  un  débit  réduit  mais  suffisant,  et  seul 
l’effort  soutenu  et  prolongé  détermine  le  phéno¬ 
mène  de  la  claudication  intermittante  de  la  même 
façon  qu’au  membre  inférieur  et  chez  les  artéri- 
tiques.  La  première  msdade  était  tout  au  début 
de  cette  oblitération  et  ne  présaitait  comme  signe 
que  des  modifications  légères  mais  nettes  dans  les 
tracés  mécaniques  du  pouls  ;  les  deux  autres  étaient 
au  contraire  à  la  phase  d’oblitération  complète 
avec  suppression  totale  du  pouls  et  des  oscilla¬ 


tions.  A  ce  staide,  la  lésion  est  définitive.  Il  faut 
insister  sur  ce  fait  que  ce  groupe  de  symptômes  est 
le  plus  souvent  parfaitement  toléré  :  en  dehors  de 
l’effort  l’intéressé,  ne  se  plaint  de  rien  ;  il  n’y  a  pas 
de  douleurs,  il  n’y  a  pas  de  troubles  vaso-moteurs 
ni  trophiques. 

2®  Des  signes  résultant  de  l’irritation 
des  filets  sympathiques  au  niveau  de  la 
compression.  —  On  sait  bien,  en  raison  de  consi¬ 
dérations  qu’il  serait  trop  long  de  développer 
ici,  mais  qn’on  pourra  trouver  dans  les  travaux 
suivants  (Langeron,  Oblüérations  artémlles  des 
membres.  Loin  et  C‘®,  Paris,  1930,  et  Irradiation 
de  la  région  surrénale.  Journal  de  médecine  de 
Lyon,  1930,  p.  633),  que  les  phénomènes  d’irrita¬ 
tion  sympathique  jouent  un  rôle  qui  paraît  capital 
dans  ces  phénomènes  d’obUtération  artérielle 
complète  ou  non  ;  il  se  développe  au  niveau  de  la 
zone  comprimée  un  foyer  d’irritation  chronique 
intéressant  le  sympathique  péri-artériel  et  qui 
aboutit  à  la  constitution  d’ime  véritable  «  plexite  », 
suivant  l’expression  de  Leriche;  de  cette  plexite 
partent,  spontanément  et  à  l’occasion  des  moindres 
excitations  extérieures,  comme  le  froid  notamment, 
des  incitations  vaso-motrices  qui  aboutissent  aux 
crises  constatées  avec  les  douleurs,  assez  intenses 
pour  empêcher  tout  sommeil  et  pour  faire  penser 
an  suicide,  et  les  phénomènes  gangreneux  ;  ces 
réflexes  artériels  pathologiques  ont  été  bien  étu¬ 
diés  par  Lard  qui  en  a  distingué  plusieurs  caté¬ 
gories,  tantôt  de  sens  normal  mais  exagéré,  comme 
une  vaso-constriction  de  froid,  mais  alors  d’inten¬ 
sité  nettement  paradoxale;  tantôt  de  sens  inversé, 
comme  la  vaso-constriction  du  chaud. 

Ces  phénomènes,  par  les  douleurs  qu’ils  pro¬ 
duisent  et  par  les  troubles  trophiques  qui  peuvent 
en  être  la  conséquence,  prennent  nettement  le  pas 
sur  les  précédents,  liés  simplement  à  l’oblitération, 
au  point  de  vue  de  leur  importance  théorique  et 
pratique. 

La  première  malade  n’était  pas  encore  parvenue 
à  ce  stade,  les  deux  autres  au  contraire  en  por¬ 
taient  manifestement  les  traces. 

Traitement  à  instituer.  —  La  levée  de 
l’obstacle,  sous  la  forme  de  la  résection  de  la  côte 
anormale,  est  évidemment  désirable,  mais  outre 
qu’elle  n’est  pas  toujours  facile  pour  des  raisons 
techniques,  elle  ne  paraît  ni  nécessaire  ni  suffi¬ 
sante  ;  en  effet,  au  moment  ou  l’on  opère,  en  géné¬ 
ral,  les  lésions  oblitérantes  sont  déjà  constituées 
et  irrémédiables. 

Mais,  par  contre,  ce  qui  paraît  et  suffisant  et 
nécessaire,  c’est  la  suppression  de  la  zone  artérielle 
source  des  réflexes  pathologiques  ;  c’est  d’elle 
que  partent  les  incitations  sources  des  douleurs  et 
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des  crises  vaso-motrices  et  c’est  par  sa  suppres¬ 
sion  et  par  cette  suppression  seule  que  km  dispa¬ 
rition  pourra  être  obtenue  ;  on  y  parviendra  par 
la  dénudation  simple  ou  mieux  par  la  résection 
artérielle  sur  sa  portion  malade.  Il  peut  paraître 
paradoxal,  pom  améliorer  une  circulation  arté¬ 
rielle,  de  réséquer  une  portion  d’artère,  mais, 
outre  que  cette  portion  est  physiologiquement 
inutile,  on  sait  de  plus  qu’elle  est  devenue  nuisible, 
et  l’expérience  montre  que  cette  méthode  est 
suivie  d’excellents  résultats.  Nos  deux  malades 
ont  été  ainsi  traités,  le  premier  par  la  résection 
artérielle  seule,  le  second  par  les  résections  osseuses 
et  artérielles  ;  les  résultats  ont  été  excellents  ;  la 
circulation  de  fond  n’est  pas  modifiée,  ce  qui  est 
facile  à  prévoir,  et  les  oscillations  demeurent  abo¬ 
lies,  mais  les  douleurs  comme  les  phénomènes 
vaso-moteurs  ont  disparu,  et  ceci  presque  instan¬ 
tanément,  et  cette  constatation  montre  le  bien 
fondé  des  conceptions  théoriques  précédentes  (i). 

Il  n’est  pas  moins  évident  qu’on  a  intérêt  à 
prévenir  l’installation  des  accidents  par  la  résec¬ 
tion  d’une  côte  anormale  faite  avant  la  phase 
d  oblitération  et  d’irritation  chronique  ;  encore 
faut-il  que  les  malades  arrivent  à  notre  examen 
et  acceptent  les  conseils  qui  leur  sont  donnés. 


L’ACTION  DE  LA  CURE 
DE  CHATEL-GUYON 

le  D'  Q.  HUTET 

I<a  spécialisation  de  Châtel-Guyon  dans  le  trai¬ 
tement  des  maladies  de  l’intestin  et  du  foie  est 
le  fruit  d’une  expérience  ancienne. 

En  nous  basant  à  la  fois  sur  les  observations 
cliniques  faites  pendant  la  cure,  et  sur  les  expé¬ 
riences  physiologiques  faites  sm  l’eau  minérale, 
nous  exposerons  les  diverses  actions  que  l’on 
reconnaît  à  l’eau  de  Châtel-Guyon.  Ce  sont  essen¬ 
tiellement  les  suivantes  : 

I®  Stimulante  des  sécrétions  digestives  (action 
cholagogue)  ; 

2°  Régulatrice  de  la  motricité  intestinale  ; 

3®  Anticolitique  et  cicatrisante  ; 

4®  Désensibilisante  ; 

(i)  Ces  faits  sont  de  tous  points  comparables  à  ceux  que 
Periche  a  si  bien  mis  eu  évidence  au  niveau  des  artères  des 
membres.  C’est  d’ailleurs  à  lui  que,  pour  la  plus  grande  part, 
nous  sommes  redevables  des  notions  qui  viennent  d’être  expo¬ 
sées.  Voy.  à  ce  sujet  IanGeron,  I,e  traitement  des  oblitéra¬ 
tions  artérielles  des  membres.  Questions  médicales  d’actua¬ 
lité,  septembre  1931,  chez  Doin,  à  Paris. 
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5°  Actions  secondaires. 

Avant  d’envisager  chacune  de  ces  actions, 
nous  doimerons  la  composition  hypothétique  des 
ions  de  la  source  Gubler,  qui  peut  être  considérée 
comme  la  source  type  de  Châtel-Guyon. 


Acide  carbonique  libre . 

Chlorure  de  magnésium . 

Chlorure  de  sodium  . 

Bicarbonate  de  chaux  .  IK^87 

—  de  soude .  ic.iô 

—  de  fer,  de  lithine .  Petite  quantité. 

—  de  potasse .  oc.zô 

Sulfate  de  chaux .  o8'',48 

Silice .  oer,ii 

Alumine .  oe'',io 

Total .  8“«-,23 


I.  Action  stimulante  des  sécrétions  diges¬ 
tives.  —  Cette  action  est  très  importante  et  d’elle 
découlent  bien  d’autres  actions  secondaires  de 
l’eau.  Elle  est  très  nette  autant  que  générale. 

I®  Elle  s’exerce  sur  l’estomac.  —  Une  chose 
qui  frappe  au  début  surtout  de  la  cure,  c’est  l’aug¬ 
mentation  de  l’appétit. Des  malades  attendent  avec 
impatience  l’heure  du  repas,  ils  se  sentent  «  creu¬ 
sés  ».  Certains  constipés  avec  inappétence  conti¬ 
nuelle  arrivent  à  connaître  la  faim;  Quelques-uns 
éprouvent  même  les  petits  troubles  (étourcEsse- 
ments,  crampes)  qui  accompagnent  une  faim  un 
peu  violente.  Enfin  chez  des  malades  hyperchlor- 
hydriques  on  peut  observer  l’augmentation  avant 
les  repas  des  aigreurs  ressenties  habituellement. 

2®  Comme  la  sécrétion  gastrique,  la  sécrétion 
pancréatique  est  stimulée.  —  Nous  en  avons 
observé  une  preuve  clinique  intéressante  chez  un 
malade  atteint  de  coliques  pancréatiques  :  le 
diagnostic  avait  été  vérifié  par  la  radiographie, 
et  par  un  examen  coprologique  fait  après  une 
crise,  qui  montrait  des  calculs  pancréatiques  for¬ 
més  de  phosphates.  Avant  la  cure,  et  malgré  des 
extraits  pancréatiques  pris  périodiquement,  le 
malade  avait  des  selles  grises,  mal  formées,  conte¬ 
nant  des  graisses  neutres  et  des  débris  végétaux. 
Pendant  l’absorption  de  l’eau  minérale  et  pendant 
plusieurs  mois  après,  le  malade  a  eu  des  selles 
colorées  normalement,  moulées  et  digérées. 

3®  Mais  ces  actions  sécrétrices  sont  peu  de 
chose  par  rapport  à  l’action  cholagogue  de  l’eau 
à  laquelle  on  pomrrait  attribuer  les  symptômes 
déjà  signalés.  D’augmentation  de  la  sécrétion 
biliaire  est  le  fait  d’ime  observation  constante  et 
facile.  Un  grand  nombre  de  malades  signalent, 
plus  ou  moins  tôt  dans  la  cure,  la  coloration  vert 
bronzé  que  preiment  les  selles,  et  cette  selle  parti¬ 
culière  a  pu  être  nommée  la  «  selle  de  Châtel- 
Guyon  ».  D’analyse  y  révèle  des  pigments  biliaires 
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non  modifiés  (et  permet  de  découvrir  des  amibes 
vivantes  dans  la  dysenterie  amibienne  chronique). 


hes  expériences  de  laboratoire  sont  venues 
corroborer  ces  faits. 

1°  L'injection  sous-cutanée  de  30  centimètres 
cubesd’eaude  la  source  Gubler  à  un  chien  (faitepar 
haborde  en  1879)  donne  lieu  à  une  hypersécrétion 
biliaire  nette,  qui  se  produit  après  cinq  à  sept 
minutes. 

Elle  s’accompagne  d’une  augmentation  du  taux 
des  pigments  et  des  sels  biliaires,  ainsi  que  d’une 
hypersécrétion  pancréatique  ;  le  pouvoir  lipasique 
et  le  pouvoir  tryptique  sont  augmentés. 

2°  En  administrant  à  l’homme  par  lavement 
150  centimètres  cubes  d’eau  de ,  Châtel-Guyon  à 
garder,  on  constate  par  le  tubage  duodénal  une 
augmentation  marquée  de  la  quantité  de  bile  et 
des  pigments  biUaires,  du  pouvoir  lipasique  et  du 
pouvoir,  tryptique. 

3“  Carnot  et  Gœhlinger  ont  obtenu  des  résul¬ 
tats  semblables  en  1923  par  l’injection  intravei¬ 
neuse  de  l’eau  chez  un  chien  porteur  de  fistule 
duodénale. 

4°  Chabrol  et  Maximin,  dans  des  recherches 
expérimentales  sur  les  cholagogues  en  1929, 
emploient  également  la  voie  veineuse,  mais 
recueillent  la  totalité  de  la  bile  excrétée  par  fistule 
cholédocienne,  après  exclusion  de  la  vésicule.  Ils 
trouvent  une  action  cholérétique  au  chlorure  de 
magnésium  à  la  dose  optimum  de  oB'’,oi  par  kilo¬ 
gramme,  tandis  que,  par  la  même  voie,  ce  sel  n’a 
aucune  action  à  d’autres  doses. 

5°  Enfin  Chabrol  (Presse  médicale,  14  dé¬ 
cembre  1932)  montre  que  par  voie  veineuse  les 
eaux  minérales  ne  donnent  aucun  résultat  mais 
que  certaines  sont  des  cholérétiques  indirectes 
agissant  seulement  par  leur  absorption  duodénale  et 
par  l’intermédiaire  de  la  sécrétine.  Dans  ces  condi¬ 
tions,  le  volume  de  la  bile  excrétée  s’élève  du 
simple  au  double  dans  60  p.  100  des  cas  avec  les 
eaux  chlorurées  magnésiennes.  Ces  expériences 
ont  été  faites  sur  100  chiens  porteurs  de  fis¬ 
tules. 

6°  L’expérimentation  par  le  tubage  duodénal, 
tout  en  ne  recueillant  pas  forcément  toute  la  bile 
excrétée,  est  cependant  intéressante  au  point  de 
vue  clinique.  Nous  l’avons  faite  pendaiit  la  saison 
dernière,  chez  quelques  malades  de  l’hôpital 
thermal.  En  injectant  20  à  30  centimètres  cubes 
d’eau  par  la  sonde,  on  provoque,  de  dix  à  dix-sept 
minutes  après,  une  excrétion  deux  à  trois  fois 
plus  abondante,  d’une  bile  nettement  plus  foncée 


(bileB).L’accroissementdesécfétionpersistevingt , 
trente  minutes  ou  plus.  Il  peut  être  provo¬ 
qué  une  seconde  fois,  la  coloration  reste  la  même, 
mais  le  débit  obtenu  est  alors  moindre. 


De  l’action  stimulante  des  sécrétions  digestives 
résulte  l’action  antiputride  et  l’action  antiseptique 
de  l’eau.  Cohendy  a  constaté  à  la  station,  en  exa¬ 
minant  des  selles  de  colite  muqueuse,  que,  sous 
l’influence  des  premières  ingestions  d’eau,  il  se 
produit  une  véritable  débâcle  d’entérocoqiies, 
alors  qu’en  s’éloignant  du  début  de  la  cure  ceux-ci 
diminuent  considérablement  pour  disparaître 
parfois. 

II.  Action  régulatrice  de  la  motricité 
intestinale.  —  Cette  action  est  peut-être  la 
plus  importante,  car  c’est  à  elle  qu’est  dû  le 
résultat  primordial  de  la  cure,  c’est-à-dire  la  régu¬ 
larisation  des  selles.  Régularisation  est  le  terme 
qui  convient  à  l’action  de  Châtel-Guyon,  car  l’eau 
n’est  nullement  laxative  et  encore  moins  purgative, 
et  elle  agit  aussi  bien  sur  la  diarrhée  que  sur  la 
constipation.  Chez  les  constipés  on  observe  une 
période  d’accentuation  pendant  la  cure,  puis,  environ 
trois  semaines  après,  les  selles  deviennent  plus 
faciles  ou  même  spontanées  et  régulières.  Chez  cer¬ 
tains  diarrhéiques  on  observe  très  rapidement  la 
formation  de  selles  moulées  et  de  nombre  réduit  ; 
mais  ces  résultats  sont  moins  constants  et  moins 
durables  en  général  que  chez  les  constipés.  Dans 
l’ensemble,  suivant  queles  cas  sont  plus  ou  moins 
favorables,  les  résultats  se  prolongent  pour  une 
première  cure  de  trois  mois  à  un  an  ou  dix-huit 
mois.  Mais  les  résultats  des  cures  successives 
s’ajoutent  en  quelque  sorte,  de  manière  que  leur 
durée  va  en  augmentant. 

Il  existe  aussi  une  régularisation  du  tonus 
intestinal.  —  Lorsqu’on  examine  les  malades 
pendant  la  durée  de  la  cure,  on  observe  très  sou¬ 
vent  sur  le  côlon  descendant  et  surtout  sur  l’S 
iliaque,  l’apparition  d’un  spasme  peu  serré  qui 
est  connu  sous  le  nom  de  «  spasme  curateur 
d’Esmonet  ».  Il  n’est  qu’une  exagération  passagère 
dans  le  sens  même  de  la  réaction,  et  un  signe 
favorable  de  celle-ci. 

Les  intestins  habituellement  spasmés,  tout  en 
présentantcephénomène,  ont  des  périodes  de  relâ¬ 
chement  des  spasmes,  et  la  normalisation  de  leur 
tonus  se  réalise  quelque  temps  après  la  cure. 

Les  intestins  où  prédomine  l’atonie,  qifi 
donnent  au  début  de  la  cure  l’impression  de 
<1  l’intestin  de  chiffons  »,  prennent  à  la  fin  de  celle-ci 
une  consistance  plus  normale  et  présentent  le 
spasme  curateur. 
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L’augmentation  du  tonus  de  la  musculature 
lisse  s’exerce  aussi,  quoique  plus  rarement,  sur 
l'estomac  où  elle  se  traduit  en  particulier  par  une 
amélioration  dans  les  cas  de  «  dystonie  gastrique  » 
de  N.  Fiessinger.  On  peut  en  juger  cliniquement 
au  moyen  de  la  méthode  de  l’auscultation  gas¬ 
trique  qui  permet  de  recoimaître  les  passages 
pyloriques  (i). 


On  a  obtenu  en  laboratoire  l’action  de  régula¬ 
risation  sur  les  fibres  musculaires  lisses. 

Le  ventricule  isolé  d’escargot  {Hélix  Pomatia) 
a  servi  de  test  au  professeur  Villaret  et  à  ses  élèves 
pour  montrer  cette  action.  Plongé  dans  une  solu¬ 
tion  composée  à  parties  égales  de  liquide  de  Ringer 
et  d’eau  de  Châtel-Guyon,  le  cœur  d’escargot 
bat  normalement.  Si  l’on  augmente  la  proportion 
d’eau  minérale,  les  battements  deviennent  beau¬ 
coup  plus  amples  et  beaucoup  plus  lents.  Si  on 
le  place  dans  l’eau  minérale  pure,  on  constate  après 
quarante-huit  heures  qu’il  bat  régulièrement  et 
fortement. 

L’action  directe  de  l’eau  de  la  source  Gubler 
sur  l’intestin  isolé  est  plus  démonstrative  au  point 
de  vue  qui  nous  occupe.  Si  on  fait  agir  sur  un 
intestin  de  lapin  dont  les  contractions  sont  faibles, 
des  quantités  croissantes  d’eau  de  Châtel-Guyon, 
on  voit  augmenter  l’amplitude  des  contractions 
intestinales  en  même  temps  qu’on  observe  une 
chute  légère  du  tonus.  Si  on  a  préalablement 
parésié  l’intestin  par  la  quinidine  ou  l’adrénaline, 
l’eau  minérale  ramène  au  voisinage  de  la  normale 
les  contractions  péristaltiques  de  celui-ci.  Il  en  est 
de  même  si  au  contraire  on  a  contracturé  l’in¬ 
testin  par  le  chlorure  de  baryum.  Il  y  a  un  véri¬ 
table  antagonisme  entre  ces  substances  et  l’eau, 
car  leurs  effets  s’annulent  mutuellement. 

Ces  expériences  sont  primordiales,  elles  dé¬ 
montrent  le  pouvoir  régulateur  de  l’eau  sur  la 
musculature  lisse,  et  elles  suggèrent  des  idées  inté¬ 
ressantes  sur  son  mode  d’action  (chlorure  de  Mg, 
aliment  de  la  fibre  lisse). 

L’action  de  l’eau  minérale  sur  le  tomis  des  mêmes 
muscles  est  plus  complexe.  Les  expériences 
montrent  son  action  dépressive  sur  le  tonus  de 
l’intestin  lorsque  la  puissance  contractile  de  celui- 
ci  est  inhibée  par  l’atropine,  et  au  contraire  un 
relèvement  de  ce  tonus  lorsqu’il  est  supprimé 
par  la  quinidine.  Enfin  il  a  été  montré  par  La 
Barre  et  Hartog  que  la  contracture  de  l’iiitestin 
était  supprimée  par  l’eau,  quelle  que  soit  la  sub- 

(i).  L’auscultation  gastrique  sous  le  contrôle  radiosco¬ 
pique  (Sot.  mid.  des  hôp.  Paris,  15  mai  1931). 


stance  employée,  qu’elle  agisse  directement  sur 
la  fibre  musculaire  ou  sur  les  éléments  neuro¬ 
musculaires. 

D’autres  expériences  montrent  des  actions 
analogues  de  l’eau  minérale  sur  le  muscle  utérin. 

III.  Action  anticolitique  et  cicatrisante. 
—  Cette  action  se  manifeste  de  façon  frappante 
pour  les  malades  atteints  de  colite  muco-mem- 
braneuse.  Ils  observent  dès  les  premiers  jours  du 
traitement  la  disparition  des  fausses  membranes 
et  des*  glaires  qui  enrobaient  plus  ou  moins  les 
selles.  Cette  action  est  constante  et,  à  part  de 
légères  récidives  pendant  la  cure,  son  résultat  se 
poursuit  pendant  des  mois.  En  même  temps 
disparaissent  les  symptômes  d’inflammation,  les 
faux  besoins,  le  ténesme,  les  débâcles,  les  co¬ 
liques,  etc.,  et  cette  sensation  spéciale  et  fréquente 
qu’ont  les  colitiques  de  ne  pas  vider  complètement 
leur  intestin.  Les  colites  muqueuses  tirent  le  même 
bénéfice  de  cette  action  remarquablement  adoucis¬ 
sante  de  l’eau  sur  les  muqueuses,  et  l’on  voit  des 
diarrhées  chroniques  colitiques  cesser  rapidement 
par  la  cure. 

On  sait  le  rôle  puissant,  et  suffisant  à  l’état 
normal,  des  sécrétions  digestives  :  l’amélioration 
des  colites  peut  résulter  de  l’action  sécrétrice. 

Il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  l’eau  a  une  action 
propre,  ou  directe,  qui  est  l’action  cicatrisante. 

Elle  a  été  observée  au  niveau  des  plaies  cuta¬ 
nées.  Pour  ce  qui  est  du  tube  digestif,  son  efficacité 
est  visible  au  niveau  des  ulcérations  recto- 
sigmoïdiennes  chroniques.  Traitées  par  le  goutte  à 
goutte  rectal,  en  usage  pour  certains  cas  à  la  sta¬ 
tion,  on  obtient  la  cicatrisation  de  ces  ulcérations 
qui  sont  souvent  rebelles  aux  moyens  habituels. 

On  peut  expliquer  par  l'action  cicatrisante  les 
résultats  obtenus  dans  la  colibacillose  chronique 
et  le  syndrome  entéro-rénal.  Les  colibacilles 
semblent  traverser  particulièrement  les  muqueuses 
lésées  :  en  rendant  à  l’épithélium  intestinal  son 
imperméabilité  normale  aux  microbes,  on  opère 
le  traitement  le  plus  rationnel  et  dont  le  résultat 
doit  être  le  plus  durable.  Les  observations  cliniques 
de  ces  résultats  sont  fréquentes. 

IV.  Action  désensibilisante.  —  Il  y  a  là  une 
action  moins  connue  et  qui  a  cependant  une  cer¬ 
taine  valeur. 

L’observation  clinique  ne  porte,  bien  entendu, 
que  sur  quelques  manifestations  que  l’on  rattache 
à  tort  ou  à  raison  à  la  sensibilisation  :  l’urticaire, 
un  certain  nombre  de  dermatoses,  l’œdème  de 
Quincke,  les  vomissements  périodiques  chez 
l’enfant  et  surtout  les  migraines  avec  vomisse¬ 
ments,  dites  migraines  hépatiques.  Ces  différents 
troubles  subissent  pendant  la  cure  de  Châtel- 
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Guyon  une  légère  exacerbation,  mais  après  elle,  lo  L’état  général  est  heureusement  influencé 

les  malades  notent  leur  cessation  complète  pen-  à  de  nombreux  points  de  vue  :  appétit,  forces, 

dant  une  période  de  plusieurs  mois,  et  leur  dimi-  sommeil,  et  après  la  cure,  reprise  de  poids, 
nution  d’intensité  ensuite.  Pour  cette  action  2°  L’action  diurétique  de  l’eau  est  très  fré- 

comme  pour  les  autres,  les  résultats  des  cures  suc-  quente,  parfois  intense  :  l’urine  est  abondante  et 

cessives  s’ajoutent.  Les  migraines  souvent  si  claire,  et  la  vessie  se  vide  plus  énergiquement, 
pénibles  disparaissent  ainsi  progressivement,  ce  Le  petit  bassin  est  décongestionné,  les  hémor- 
qui  est  un  résultat  très  apprécié  ;  enfin  on  voit  roïdes  en  ressentent  les  effets  durables,  bien  que 
d’anciens  malades,  ayant  eu  une  anaphylaxie  pendant  la  cure  ils  aient  souvent  à  subir  un  flux 
alimentaire  prononcée,  déclarer  qu’après  chaque  congestif.  La  congestion  prostatique  diminue  ; 


cure  ils  ont  pu  diminuer  de  quelques  unités 
liste  des  aliments  néfastes. 


Mais  les  expériences  sur  cette  action  sont  beau¬ 
coup  plus  démonstratives  que  la  clinique,  en  ce 
sens  qu’elles  s’adressent  à  l’anaphylaxie  vraie. 

Sur  une  série  de  lapins  adultes,  M.  Levadoux 
a  observé  les  faits  suivants  : 

1°  Le  sujet  témoin  qui  a  reçu  une  injection 
préparante  de  sérum  de  cheval,  tombe  en  attaque 
épileptiforme  après  l’injection  déchaînante,  et  ne 
tarde  pas  à  mourir. 

2°  D’autres  sujets  sont  traités  pendant  vingt 
à  vingt-cinq  jours  à  l’aide  d’injections  hypoder¬ 
miques  quotidiennes  d’eau  de  Châtel-Guyon 
Gubler  à  sa  sortie  du  griffon.  Ceux-ci,  après 
quelques  malaises  déterminés  par  l’injection 
déchaînante  (légères  attaques  épileptoïdes,  tachy¬ 
cardie,  évacuation  de  matières  fécales  en  abon¬ 
dance  et  à  plusieurs  reprises)  se  remettent  sur 
leurs  pattes  et  reviennent  très  rapidement  à  l’état 
naturel.  Ces  animaux  conservés  pendant  plus  d’un 
an  ont  donné  des  produits  normaux. 

Cette  propriété  est  due  au  chlorure  de  magné¬ 
sium,  comme  le  montrent  les  expériences  de  La 
Barre  et  Wodon  sur  l’utérus  de  cobaye  isolé.  La 
contracture  de  celui-ci,  provoquée  par  un  sérum 
sensibilisateur,  cesse  ou  ne  se  produit  pas,  si 
on  fait  agir  une  dose  infime  de  chlorure  de  magné¬ 
sium. 

Il  existe  donc  une  action  désensibilisante 
directe,  mais  de  celle-ci  il  faut  certainement 
rapprocher  une  action  désensibilisante  s’exerçant 
par  l’intermédiaire  de  V amélioration  de  la  glande 
hépatique.  On  sait  en  effet  le  rôle  du  foie  dans  les 
troubles  de  l’ordre  de  l’urticaire  et  des  migraines, 
que  la  cure  améliore  parfaitement,  de  même  qu’elle 
éclaircit  le  subictère  des  conjonctives  et  qu’èUe 
ramène  au  voisinage  de  la  normale,  entre  le  pre¬ 
mier  et  le  dernier  examen,  le  volume  des  gros 
foies  congestifs. 

V.  Actions  secondaires.  —  Ce  sont  les  actions 
tonifiante,  diurétique  et  décongestionnante. 


la  et  de  ce  fait  on  peut  citer  l’exemple  d’un  prosta¬ 
tique  de  soixante-treize  ans  en  début  de  rétention, 
qui  a  dû  être  sondé  pendant  la  durée  de  sa  cure, 
mais  qui  par  la  suite  a  eu  des  mictions  normales 
pendant  plus  de  deux  ans. 

Ces  actions  secondaires,  comme  les  actions 
principales,  peuvent  s’expliquer  par  les  propriétés 
que  l’on  connaît  du  chlorure  de  magnésium,  et 
l’expérimentation  de  ce  sel  a  été  faite  d’une  façon 
très  complète  ces  dernières  années  (il  est  tonique, 
cytophylactique,  opposé  à  la  sénilité  et  au  cancer). 

Telles  sont  les  actions  de  la  cure  de  Châtel- 
Guyon  vues  à  la  fois  du  point  de  vue  clinique  et 
du  point  de  vue  expérimental.  Elles  expliquent 
les  indications  intestinales  et  hépatiques  chez 
l’enfant  et  chez  l’adulte,  et  en  particulier  chez 
les  coloniaux. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Phosphatase  sanguine  et  réaction  de  Van 
den  Bergh  dans  la  différenciation  des  di¬ 
vers  types  d’ictère. 

W.  Morrei,!,  Roberts  [The  BrU.  med.  Journ.,  29  avril 
1933.  P-  734-738)  critique  tout  d’abord  la  description 
généralement  admise  des  réactions  directe  et  biphasique 
de  Van  den  Bergh.  Les  résultats  de  cette  réaction  dans 
une  série  de  52  cas  d'ictère  montrent  qu’elle  est  incapable 
de  différencier  l’ictère  par  obstruction  d’un  ictère  toxique 
ou  catarrhal. 

Par  contre,  on  poirrrait  reconnaître  la  nature  d’rm 
ictère  par  obstruction  par  l’augmentation  de  l’activité 
des  phosphatases  du  sang,  qui  ne  se  verrait  que  dans  ce 
seul  type  d’ictère.  Après  avoir  indiqué  le  procédé  utilisé 
pour  reconnaître  cette  augmentation,  Morrell  Roberts 
montre  que  dans  la  série  des  52  cas  d’ictère  qu’il  a  exa¬ 
minés  à  ce  point  de  vue,  la  méthode  décrite  a  permis  de 
distinguer  les  ictères  toxique,  infectieux,  catarrhal  er 
hémolytique  d«  l’ictère  type  par  obstruetion,  que  celle-ci 
soit  néoplasique  ou  lithiasique. 

L’auteur  discute  ensuite  les  relations  existant  entre 
l’activité  des  phosphatases  du  sang  et  sa  teneur  en  bili¬ 
rubine.  Il  propose  à  la  conception  actuelle  de  la  biliru¬ 
binémie  et  de  la  réaction  de  Van  den  Bergh  une  modifi¬ 
cation  qui  lui  paraît  apporter  une  meilleure  explication 
des  faits  observés.  P.-P.  MERKEEN. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILLIÈRE. 


2448-32.  —  CoRBEiE.  Imprimerie  Crêté. 
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PAR, 

WI.  TIFFENEAU 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Parisi 

1.  —  Livres  et  manuels  (2),  nécrologie. 

Depuis  notre  revue  de  1932,  la  science  pharma¬ 
cologique  s’est  enrichie  de  publications  importantes, 
tant  en  langues  étrangères  qu’en  langue  française. 

M.  Zunz  a  fait  paraître,  chez  Masson,  sous  le 
titre  Eléments  de  pharmacodynamie  spéciale,  un 
grand  ouvrage  en  deux  volumes  qui  traite  de  l’action 
des  divers  médicaments  groupés  par  séries  pharma¬ 
codynamiques  et  qui  complète  heureusement  l’ou¬ 
vrage  du  même  auteur  sur  les  Elètnenls  de  pharma¬ 
codynamie  générale  paru  en  1930  et  analysé  ici  même. 
Cet  ouvrage  a  fait  l’objet  dans  la  Chronique  des 
Livres  insérée  à  la  fin  de  ce  numéro  d’une  analyse 
très  étendue.  Désormais  les  travailleurs  de  langue 
française  .possèdent  sur  toutes  les  substances  médi¬ 
camenteuses  une  documentation  pharmacologique 
aussi  complète  que  possible  et  le  nouvel  ouwage 
de  M  Zimz  constitue  une  base  solide  pour  toute 
étude  approfondie  de  la  pharmacodynamie. 

Chez  le  même  éditeur,  M.  Gautrelet  a  publié  un 
volume  sur  les  Eléments  de  technique  physiologique 
que  nous  analysons  plus  loin  et  qui  sera  d’autant 
plus  apprécié  des  physiologistes  'et  des  pharma¬ 
cologues  que  nous  ne  possédons  en  France  que  le 
manuel  de  vivisection  de  Divon,  déjà  ancien  (Bail¬ 
lière,  1882)  et  depuis  longtemps  épuisé. 

M.  Hazard  a  publié  en  édition  dactylograpliiée 
(Centre  de  documentation  universitaire,  3,  place  de 
la  Sorbonne)  rme  partie  de  son  Cours  de  phannacolo- 
gie  à  la  Faculté  de  médecine  de  Paris,  celle  qui 
concerne  les  médicaments  cardio-vasculaires,  dont 
il  a  été  fait  une  étude  très  détaillée  ;  cette  édition 
comprend  quatre  fascicules,  l’mi  sur  les  drogues 

(1)  Cette  revue,  consacrée  aux  médicaments  nouveaux  et 

aux  principaux  travaux  de  pharmacologie  exiférlmentalc, 
fait  suite  à  celles  publiées  ici  même  en  1928,  1929  et  1931. 
Nous  rappellerons  que  les  autres  revues  publiées  eu  1930 
et  en  1932  ont  été  plus  spécialement  réservées  à  la  clihuio- 
thérapie  et  aux  médications  antiseptiques  et  antiparasi- 
taircs.  J.  I,évy  a  bien  voulu  se  charger  des  poisons 
autonomes  et  des  ^gitaliques.  Parmi  les  revues  analogues 
publiées  par  divers  auteurs,  nous  citerons  :  Bachem,  Zcut. 
inn.  Med.,  1931,  5r,5i9;  52,  209  ;  53,  10.  —  Boxe»,  Ba  phar¬ 
macologie  et  la  thérapeutique  françaises  en  1931-1932 
(Progrès  médical,  1932,  p.  1837,  1991,  zo74  ;  1933,  p.  27).  — 
Gordonoff,  Neuere  Arzneimittel  (Schweis.  Rundschau  f. 
Med.,  1932,  .avril  et  juin). — Mayer,  Therapeutic Novelties 
(Chem. Zeit., 1931,  S5,  p.24). — K.  Schulze,  Kecentadvances 
in  medecmal  préparations  in  Geimany  (Manuf.  chemist., 
1931,  2,  103).  —  Zernick,  D.  med.  Woch.,  1932,  p.  94,  353^ 
625,  702,  857,  1292.  1448,  1840,  2002.  '  ’ 

(2)  Comme  les  années  précédentes,  les  ouvrages  didactiques 
se  rattachant  à  des  domaines  particuliers  seront  signalés 
à  chaque  rubrique  spéciale  ou  analysés  dans  la  revue  biblio¬ 
graphique  ;  voir  notamment  Be  sinus  carotidien  de  J.  Hey. 
MANS;  Diabète  et  insuline  de  Ba  Barre. 

N*  28.  -ç-  J5  Juillet  IÇ33. 


digitaliques,  le  second  sur  les  médicaments  du  col- 
lapsus  cardiaque,  le  troisième  sur  les  vaso-constric¬ 
teurs  et  le  quatrième  sur  les  vaso-dilatateurs  et 
les  diurétiques. 

M.  Lapicque  a  de  son  côté  publié  au  même  Centre 
de  dociunentation  universitaire  son  Cours  de  phy¬ 
siologie  générale  à  la  Faculté  des  sciences  de  Paris, 
qui  cette  année  est  consacré  à  l’étude  des  poisons. 
Ce  cours  comprend  cinq  fascicules  dactylograpliiés  : 
mi  premier  fascicule  est  consacré  pour  tme  part 
à  l’oxyde  de  carbone  et  pour  la  partie  la  plus  impor¬ 
tante  au  curare.  I.,e  deuxième  fascicule,  qui  fait 
suite  à  l’étude  du  curare,  développe  tous  les  pro¬ 
blèmes  que  soulève  la  question  de  la  chronaxie 
et  expose  la  loi  de  l’isochronisme.  De  troisième 
fascicule,  où  se  poursuit  l’étude  du  curare,  concerne 
surtout  la  théorie  de  la  contraction  musculaire  ; 
il  contient  in  fine  une  étude  indispensable  sirr  la 
matière  vivante,  réactif  des  poisons.  De  quatrième 
fascicule  concerne  surtout  les  poisons  du  protoplasma 
et  notamment  les  cations.  Enfin  le  dernier  fascicule 
est  réservé  à  l’étude  des  poisons  du  système  nerveux 
autonome. 

De  Traité  de  physiologie  du  professeur  Roger  s’est 
enrichi  cette  année  du  tome  IX  consacré  au  système 
nérveux  et  devant  être  complété  par  le  tome  X 
actuellement  en  préparation.  Cet  ouvrage  contient 
certains  chapitres  importants  pour  les  pharmaco¬ 
logues  :  Nerfs  et  réflexes,  par  MM.  Cardot  et  Daugier  ; 
Sensibilité  et  motricité,  par  Dévy-Valensi  ;  Localisations 
cérébrales,  par  -è.lajouaniue  et  Cornil  ;  Ganglions 
centraux,  par  J.  Dherniitte;  Le  sonvmeil,  par  Degen- 
dxe  ;  Anesthésie  générale,  étude  biochimique,  par 
M.  Nicloux. 

De  professeur  Clark  (Edimbourg),  dont  nous  avons 
déjà  signalé  les  diverses  éditions  de  son  si  précieux 
manuel,  Applied  Pharmacology,  a  publié  chez  Arnold 
(Londres)  im  très  intéressant  ouvrage  de  pharma¬ 
codynamie  générale  intitulé  Mode  of  action  of  drugs 
on  cells  dont  nous  donnons  plus  loin  une  analyse 
détaillée  et  dont  nous  nous  bornons  à  souligner  ici 
que,  grâce  aux  données  physico-chimiques  (3),  il. 
est  désormais  permis  aux  pharmacologues  de  péné-. 
trer  plus  avant  dans  l’intimité  des  actions  pliaç- 
macodynamiques. 

Dans  le  domaine  des  applications  tliérapeutiques, 
nous  signalerons  d’autre  part  mi  ouvrage  pleiit 
d’intérêt:  und  C/imic,  publié  par  l’I.  G.  Far- 

benindustrie.  Malgré  que  ce  livre  ait  pour  objet 
essentiel  de  prôner  les  productions  nouvelles,  souve*it 
d’ailleurs  pleines  d’intérêt,  de  l’I.  G.,  il  présente 
l’avantage  d’exposer  clairement  certains  problèmes 
modernes.  Outre  deux  articles  généraux  placés  au 
début,  l’xm  rédigé  par  Hôrlein  concernant  une  étude 
des  rapports  entre  la  chimie  et  la  tliérapeutique. 
l’autre  dû  à  Dautensclilâger  sur  la  création  de  médi- 

(3)  Dans  l’article  de  B.wbknder,  KHn.  Woch.,  1933,  2/, 
p.  705,  on  trouvera  un  résumé  très  concis  de  l’application 
des  lois  phj'sicochiniiqucs  à  l’étude  des  réactions  phannaco- 
dynamiques. 
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caments  nouveaux,  -  ce  volume  contient  dix-sept 
articles  signés  par  les  principaux  spécialistes  alle¬ 
mands  et  parmi  lesquels  nous  citerons  ceux  qui  ont 
le  plus  d’intérêt  au  point  de  vue  pharmacologique  ; 
Dérivés  de  l’acridine  (Benda);  Constitution  chimique 
et  action  physiologique  (i)  (Schulemann)  ;  Métliodes 
et  buts  de  recherches  sur  les  vitamines  (Laquer)  ; 
Etude  comparée  des  divers  éléments  à  action  chiniio- 
thérapeutique  (H.  Schmidt)  ;  Adrénaline  et  ses 
dérivés  dans  l’anesthésie  locale,  notamment  la 
noradrénaline  (Schaumann)  ;  Antipyrétiques  et  anal¬ 
gésiques  de  la  série  pyrazolonique  (Bockmühl)  . 
Évolution  de  la  syntlièse  des  hypnotiques  (Weese)  '■ 
Études  dans  la  série  des  alcaloïdes  du  quinquina 
(Schônhofer)  ;  Étalonnage  des  hormones  sexuelles 
(Pussgâuger)  ;  Bases  biologiques  de  la  thérapeutique 
expérimentale  des  maladies  parasitaires  (Wagner). 

Comme  chaque  année  le  D''  Weitz  a  fait  paraître 
son  Formulaire  des  médicaments  nouveaux  pour 
1933  ;  cette  édition  contient,  outre  les  médicaments 
parus  dans  les  vingt  dernières  années,  les  toutes 
récentes'  acquisitions  de  la  thérapeutique  dans  les 
domaines  les  plus  divers. 

MM.  Chiray  et  Salraon  ont  publié  un  précieux 
Formulaire  de  pratique  médicale  courante  (Paris, 
Vigot,  1933)  indiquant  pour  les  diverses  maladies 
rangées  par  ordre  alphabétique  les  meilleures  pres- 
crip.ions  thérapeutiques. 

Les  tomes  VIII  (1927-1928)  et  IX  (1929)  des 
Tables  annuelles  de  constantes  et  données  mimériques 
ont  paru  en  1932  ;  elles  compreiment  les  données 
numériques  de  biologie  rédigées  par  E.-F.  Terroine 
et  M.-M.  Janot  et  qui  ont  été  publiées  séparément 
en  un  fascicule  (Gauthiér-Villars,-  Paris,  1932)  ;  ce 
fascicule  contient  deux  parties,  l’une  pour  1927- 
1928  (p.  23^5-2434),  l'autre  pour  1929  (p.  1423  à 
1473)  ;  on  y  trouve  tous  les  documents  numériques 
susceptibles  d’intéresser  les  pharmacologues. 

Le  contrôle  biologique  des  médicaments  en  France 
a  fait  i’objet  pendant  ces  dernières  années  d’une 
réorganisation  complète  dont  nous  avons  exposé 
dans  la  partie  paramédicale  les  principales  données 
en  ce  qui  concerne  son  fonctioimement.  On  trouvera 
dans  la  même  partie  une  étude  analogue  de  M.  Cahen 
sur  le  contrôle  biologique  des  substances  médi¬ 
camenteuses  en  Grande-Bretagne.  Nous  pensons 
pouvoir,  dans  les  re-vues  qui  suivront  la  présente, 
donner  également  des  aperçus  aussi  complets  que 
possible  sur  ce  contrôle  dans  les  autres  pays  (2). 

.Nous  ne  pouvons  manquer  d’exprimer  ic  notre 
profonde  sympathie  pour  ceux  de  nos  -collègues 
allemands  qui  sont  actuellement  victimes  des  mesures 
«  égalisatrices  »  prises  dans  leur  patrie  contre  les 
non  Aryens  et  dont  beaucoup,  quoique  avec  feimne 
et  enfants,  ont'  été  contraints  d’abandoimer  leur 
situation  scientifique  souvent  durement  acquise 

(1)  Sur  le  même  sujet  et  au  point  de  \-uc  chimiothérapie, 
voy.  la  revue  de  Benda,  Z.  f.  ang.  Chem.,  1933,  46,  p.  95. 

(2)  Pour  le  même  contrôle  aux  États-Unis,  voy.  l’article 
de  Paris  médical,  1933,  n»  22,  p.  XIII.. 
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et  qui,  en  définitive,  ont  p;rdu  tout  droit  au  travail. 
Puissent  les  intellectuels  des  autres  pays,  et  peut- 
être  aussi  la  Société  des  Nations  elle-même,  prendre 
en  main  la  cause  de  tous  ceux  qui  ont  été  ainsi 
choisis  par  le  peuple  allemand  conune  victimes 
expiatoires.  C’est  pour  les  savants  du  monde  entier 
un  strict  devoir  de  solidarité  et  d’humanité. 

Pour  honorer  la  mémoire  du  professeur  Dixon, 
ses  amis  et  élèves  ont  créé  une  fondation  «  Dixon 
memorial  Fund  »  dont  les  revenus  seront  en  prin¬ 
cipe  consacrés  à  l’attribution  biennale  ou  triennale 
d’une  somme  destinée  à  une  «  Dixon  memorial  Lec¬ 
ture  »  sur  des  sujets  intéressant  la  thérapeutique. 

La  science  pharmacologique  a  perdu  trois  très 
distingués  représentants  ;  Overton  (Lund)',  Schültz 
(Greiss-waldl  et  Underhill  (Yale). 

Overton  (Ciiarles-Ernest)  est  fnort  à  l’âge  de 
soixante-huit  ans  ;  né  en  Angleterre,  il  fit  ses  études 
supérieures  en  Allemagne,  notamment  sous  la  direc¬ 
tion  de  Hans  Meyer  à  Marburg.  De  1911  à  1930,  il 
fut  professeur  de  pharmacologie  à  Lund  (Suède).  Il 
est  surtout  connu  par  ses  travaux  sur  les  lipoïdes 
et  sur  la  perméabilité  cellulaire  et,  à  l’occasion  de 
ces  travaux,  par  la  théorie  de  la  narcose  qui  porte 
à  la  fois  son  nom  et  celui  de  son  maître  Hans  Meyer, 
bien  que  leurs  recherches  eussent  été  poursuivies 
séparément. 

Hugo  Schultz  (3)  est  mort  le  13  juillet  1932,  à 
l’âge  de  soixante-dix-neuf  ans.  Il  était  l’élève  de 
Pflüger  et  fut  pendant  près  de  quarante  ans  pro¬ 
fesseur  de  pharmacologie  à  l’Université  de  Greiss- 
wald  (1882-1922).  Il  fut  un  ardent  défenseur  des 
doctrines  homéopathiques  et  est  très  comm  par  la 
loi  d’Arndt-Schultz  (4)  à  laquelle  son  nom  est 

Franck  P.  Underhill  est  mort  le  25  juin  1932  à 
l’âge  de  cinquante-cinq  ans.  Il  occupait  depuis  1921 
la  chaire  de  pharmacologie  et  toxicologie  à  la  Yale 
University  Medical  School.  Son  œu-vre  est  non 
seulement  pharmacologique  et  toxicologique  (adré¬ 
naline,  ammonium,  avertine,  cocaïne,  histamine), 
mais  aussi  biochimique  (créatinine  et  acidose).  Il  a 
publié  un  traité  de  toxicologie  et  un  volume  sur  les 
gaz  de  combat,  domaine  dans  lequel,  depuis  l’entrée 
en  guerre  des  Etats-Unis,  il  était  devenu  uu  des 
meilleurs  spécialistes  américains. 

II.  —  Théories  et  problèmes  généraux. 

I.  Perméabilité  cellulaire  (5).  — Parmi  les  subs¬ 
tances  susceptibles  d’augmenter  la  pennéabilité 

(3)  Autobiographie  dans  Die  Mediz.  der  Gegenwart  in 
Selbstdarstellungen,  chez  F.  Meiner,  Leipzig  ;  L’œuvre  de 
Hugo  Schultz  par  V.'WishS,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  iggs, 

(4)  Paris  médical,  1929,  568. 

(5)  Stiles  a  pubiié  dans  Science  Progress,  1932,  t.  26, 
p.  587,  une  revue  des  récents  travaux  de  physiologie  végé¬ 
tale  sur  la  perméabilité.  Nous  signalerons  quelques  livres 
sur  les  colloïdes  intéressants  à  consulter  pour  diverses  ques¬ 
tions  SC  rattachant  à  la  perméabilité  cellulaire  :  Les  colloïdes 
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cellulaire,  certaines,  comme  les  lipoïdes,  les  sapo- 
nines,  semblent  modifier  surtout  la  constitution 
de  la  membrane  ou  des  tissus.  Le  désoxycliolate 
sodique  (i)  se  comporte  à  cet  égard  comme  les 
saponines  vis-à-vis  de  la  muqueuse  stomacale  de  la 
grenouille  (mais  non  vis-à-vis  de  la  muqueuse  intes¬ 
tinale)  ;  la  muqueuse  stomacale  devient  alors  per¬ 
méable  à  certaines  substances,  et  même  au  désoxy- 
cliolate  quoiqu'elle  le  diffuse  lentement  ;  comme  les 
saponines,  ce  sel  est  adsorbé  par  le  charbon  et  les 
globules  rouges,  d'où  action  hémolytique  d'ailleurs 
non  parallèle  à  l'adsorption. 

D'autres  substances  sont  également  susceptibles 
d'augmenter  la  perméabilité  cellulaire,  mais  par  des 
mécanismes  probablement  très  différents.  Frôhlich 
a  trouvé  dans  la  théophylline  une  de  ces  substances 
dont  l'influence  sur  la  perméabilité  cellulaire  permet 
d'accroître  l'action  thérapeutique  ou  même  la  toxi¬ 
cité  de  divers  poisons,  non  seulement  chez  les 
vertébrés  (voir  nos  revues  précédentes),  mais  aussi 
chez  les  invertébrés  marins  vis-à-vis  de  certains 
poiscSns  comme  la  picrotoxine  ou.  le  rouge  Congo, 
à  l'exclusion  cependant  de  certains  autres  (2), 

Diverses  hormones  conune  l'adrénaline,  l'insuline 
et  la  thyroxine,  ajoutées  au  liquide  de  perfusion  des 
capillaires  de  l'intestin  de  la  grenouille,  peuvent 
augmenter  la  perméabilité  de  ceux-ci  pour  le  glu¬ 
cose  (3).  La  thyroxine,  déjà  signalée  par  Asher 
à  cet  égard  (Voy.  Revue  1931),  agit  de  même  sur  les 
cellules  sécrétrices  salivaires  qui  deviennent  per¬ 
méables  pour  la  fluorescéine  alors  qu'elles  ne  le 
sont  ni  normalement  ni  après  sécrétion  par  la  pilo- 
carpine  {4). 

Quant  aux  poisons  qui  diminuent  la  perméabilité, 
ils  sont  surtout  représentés  par  les  anesthésiques 
généraux  et  locaux  (5)  et  par  les  hypnotiques.  Comme 
l'a  montré  Lepeschkin  (6),  cette  diminution  de  per¬ 
méabilité  en  ce  qui  concerne  les  colorants  d' anilüie  ne  se 
manifeste  que  pour  les  faibles  dilutions  (éther,  0,5  à 
1,5  p.  100  ;  chloroforme,  0,002  à  0,1  p.  100)  et  seu¬ 
lement  ins-à-vis  des  colorants  qui  sont  insolubles 
dans  ces  anestliésiques  ou  qui  y  sont  moins  solubles 
que  dans  l’eau;  au  contraire,  pour  les  colorants  qui 
sont  plus  solubles  dans  ces  poisons  que  dans  l’eau, 
il  y  a  augmentation  de  la  perméabilité  des  proto¬ 
plasmes  végétaux  étudiés  (feuilles  à’Elodea).  Pour 
les  concentrations  plus  élevées  (éther,  au-dessus 

par  Duclaux,  Paris  Gauthier-Villars,  1929.  I^es  colloïdes, 
manuel  de  chimie  colloïdale, par  Kruyt,  Paris,  Alcan,  1933. 

(1)  I.ABES  et  T.  SCHLENKERT,  Arcli.  cxp.  Path.  Pharm., 
1932,  i66,  186. 

(2)  Frohlicii,  Boî/.  Soc.  ital.  Mol.  sper.,  1931,  6,  340; 
Arch.  cxp.  Pharm.  Path.,  1932,  166,  85.  • 

(3)  E.  CxELLHORN  et  D.  Northup,  Am.  J.  physiol.,  1933, 
Z03,  382, 

(4)  H.  Mathys,  Bioeb.  Z.,  1931,  234,  419. 

(5)  M.  SiVADjiAN  a  étudié  récemment  (Bull.  Sc.  pharm., 
*933i  5°,  300)  la  diminution  de  la  perméabilité  provoquée 
par  les  anesthésiques  locaux  pour  les  parois  de  sacs  de  col- 
lodion  rendus  semi-perméables  par  l’addition  de  lipides. 
Ce  travail  sera  analysé  dans  notre  revue  de  1934,  au  cha¬ 
pitre  concernant  les  anesthésiques  locaux. 

(6)  Lepeschkin,  ,4»».  /.  Botany,  1932,  ig,  568. 


de  1,5  p.  100  ;  chloroforme,  au-dessus  de  0,1  p.  loo', 
il  y  a  augmentation  de  la  perméabilité  d’abord 
réversible,  puis  irréversible  pour  les  concentrations 
plus  fortes. 

Cette  augmentation  de  perméabilité  que  produisent 
sur  les  protoplasmas  végétaux  les  fortes  concen¬ 
trations  des  anestliésiques  généraux  ne  semble  (7) 
pas  se  manifester  sur  les  protoplasmas  animaux  où  les 
anesthésiques  produisent,  après  une  jihase  d'augmen¬ 
tation  mitiale  et  passagère  de  la  perméabilité,  une 
phase  finale  de  diminution  de  la  perméabilité  d'abord 
réversible  puis,  aux  concentrations  élevées,  irréver¬ 
sible. 

Pour  expliquer  ce  phénomène,  on  a  admis  (Voy. 
notre  Revue  de  1931)  qu’il  s’agit  d'une  simple 
adsorption  des  anesthésiques  par  la  membrane  avec 
rétrécissement  et  finalement  obstruction  des  pores 
de  celle-ci  (Ansehnino  et  Hoening,  Baur).  Cette 
interprétation,  qui  est  encore  admise  par  certains 
auteurs  (Jacobs  et  Parpart)  (8),  est  combattue  par 
divers  autres  qui  en  ont  démontré  expérimentale¬ 
ment  le  mal  fondé  (Mansheim)  ou  qui  l’estiment 
incapable  d’expliquer  la  phase  primitive  d’augmen¬ 
tation  de  la  perméabilité  (Beutner),  bien  que  l'on 
puisse  à  la  rigueur  admettre  initialement  un  élar¬ 
gissement  des  pores. 

Mansheim  (9),  dans  des  expériences  effectuées 
sur  des  paramécies  ou  sur  des  modèles  de  gélatine 
contenant  des  lipides,  a  étudié  la  pénétration  des 
colorants  vitaux  soit  à  travers  les  parties  lipidiques, 
soit  à  travers  les  pores  des  régions  protidiques  et 
a  conclu  que  les  anesthésiques  n'obstruent  pas  les 
pores  ;  au  cours  de  ce  travail,  Mansheim  a  pu  mon¬ 
trer  qu'il  y  a  parallélisme  entre  la  liposolubilité 
d’une  part,  et,  d’autre  part,  le  pouvoir  de  colora¬ 
tion  vitale  des  colorants  basiques  ainsi  que  leur 
adsorption  par  le  kaolin.  Les  lipides  interviendraient 
non  pas  pour  la  pénétration  intracellulaire,  maispour 
le  processus  de  mise  en  réserve;  en  effet,  l’addition 
d’acide  oléique  et  diverses  autres  conditions  comme 
la  réactiçtfi  alcaline,  qui  augmentent  cette  accu¬ 
mulation  de  colorants  dans  la  gélatine,  diminuent 
leur  diffusion  dans  ce  modèle. 

Pour  Beutner  (lo),  les  deux  phénomènes  typiques 
de  l’action  des  anestliésiques  généraux  et  locaux 
sur  les  filets  nerveux  (augmentation  primitive  de 
l’excitabilité  puis  sa  dhninution  et  sa  suppre.ssion) 
seraient  dus  à  l’état  de  cata-electronus  acquis  par 
le  nerf  sous  l’influence  des  anesthésiques  ;  sur  Mes 

(7)  A  la  véd  é,  bms  ces  phénomènes  sont  coiir>i  xis  et 

le  plus  souvent  ont  é’é  non  seulement  éludié.s  .  m  «les 
techniques  délicatis  't  parfois  critiquables,  ussi 

constatés  sur  des  cel'ut  s  très  diverses  j)r<)v(  n,'>.nt  d’er  i- 
maux  ou  de  végétaux  it  vis-à-vis  de  subst.-.nets  lis  -ihts 
variées  , notamment  par  des  colorants  qui  pcuvint  u-.tTeu  r 
considérablement  entre  <ux  et  ne  pas  suivre  tous  ks  n  Cives 
lois.  Le  mot  de  permé.abilité  cellulaire  lui-même  est  sou¬ 
vent  appliqué  à  des  phénomènes  distincts,  comme  la  iiéiié- 
tration  cellulaire  et  la  t^X  '.tion  sur  la  membrane. 

(8)  Jacobs  et  Parpart,  Bicl.  Bull.,  1932,  ho,  313. 

(9)  Mansheim,  Binch.  Z.,  1932,  244,  p.  268. 

(10)  Beutner,  J.  of  pharmacol.,  1931,  42,  p.  2.38. 
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modèles  expérimentaux  simples,  on  constate  que 
l’addition  d’anesthésiques  à  des  mélanges  de 
lipoïdes  polarise  ceux-ci  négativement  ;  toutefois  cela 
exige,  conformément  à  la  règle  de  Meyer-Overton, 
que  les  lipoïdes  pénètrent  dans  le  nerf.  Les  variations 
de  charge  électrostatique  des  tissus  sont  de  même 
considérées  par  Winterstein  et  Weden  (i),  dans  leurs 
études  sur  la  perméabilité  et  sur  l’inflammation, 
comme  une  des  causes  des  modifications  delà  perméa¬ 
bilité.  I,eurs  recherches  sur  l’influence  qu’exerce 
l’atophan  sur  la  perméabilité  rénale  à  la  fluorescéine 
leur  ont  montré  que  l’atophan  oriente  vers  le  côté 
négatif  la  charge  électrostatique  des  liquides  tissu¬ 
laires,-  d’où  attraction  des  colorants  catliodiques  et 
des  colloïdes  négatifs  vers  certains  tissus,  et  réci¬ 
proquement,  pour  les  mêmes  tissus,  répulsion  des 
colorants  anodiques.  Cette  interprétation  des  effets* 
de  l’atophan  peut,  d’après  Winterstein,  s’appliquer 
aux  divers  effets  thérapeutiques  de  cette  substance, 
notamment  à  son  action  éliminatrice  d’acide  urique. 

Signalons  enfin  que  l’action  des  poisons  sur  la 
Ijemiéabilité  n’est  pas  nécessairement  la  même  pour 
tous  les  tissus.  Pupilli  a  montré  en  effet  que  pour 
les  tissus  contractiles,  notannnent  pour  les  muscles 
du  squelette,  les  anesthésiques  généraux  tels  que 
chloroforme  et  éther  augmentent  la  perméabilité, 
ainsi  que  le  font  d’ailleurs  divers  alcaloïdes  tels  que 
vératrine,  ésérine  (2),  nicotine  (3).  Divers  autres 
alcaloïdes  (spartéme,  curare)  et  même  les  sels  de 
Ca,  diminuent  la  perméabilité  ;  en  même  temps  se 
trouve  retardée  la  contraction  due  à  la  chaleur, 
alors  que  pour  les  poisons  ci-dessus,  qui  augmentent 
la  perméabilité  des  tissus  contractiles,  la  contraction 
est  facilitée  et  se  produit  à  ime  température  plus 
.basse. 

Il,  Résoption  et  élimination.  —  On  retrouve 
ici,  comme  itiflueuce  prédominante,  les  modifica¬ 
tions  de  perméabilité  produites  par  les  substances 
envisagées.  C'est  ainsi  que  les  saponines,  qui 
augmentent  la  perméabilité  cellulaire,  facilitent  la 
résorption  par  le  tube  digestif  de  nombreuses 
substances,  médicamenteuses  (4)  ou  non,  sauf  cer¬ 
taines  exceptions  comme  le  glucose  (5).  Vis-à-vis  de 
diverses  matières  colorantes  acides,  l’examen'  micro¬ 
scopique  de  la  muqueuse  gastrique  de  la  grenouille 
a  permis  à  Hemiihg  (6)  de  suivre  la  résorption  sto¬ 
macale  depuis  les  cellules  glandulaires  du  fundus 
jusqu’à  la  circulation  générale  en  passant  par  le 
tissu  interstitiel  et  les  parois  des  capillaires.  Les 
colorants  basiques  se  comportent  différemment, 
si  bien  que  la  charge  électrique  de  ces  colorants 
paraît  être  le  facteur  déterminant  de  leur  résorption.  ' 
Il  est  curieux  de  noter  que  dans  leur  élimination 

(1)  Winterstein  et  Weden,  Bioch.  Z.,  1931,  234,  2015. 

(2)  G.  Pupilli,  Arch.  farimcol.  sper,,  1933,  55,  44. 

(3)  Id.,  Ibid.,  1933,  55,  85. 

(4)  Sur  l’importance  des  saponines  en  thérapeutique,  voy. 
Kofler,  D.  med.  Woch.,  1932,  j5,  p.  1488. 

(5)  L.  Petschacher  et  Nageed,  Arc/t.  exp.  Puth.  Pharm., 
1928,  139,  32- 

(6)  Henning,  Ibid..  1032.  z56,  42. 


et  dans  leur  résorption  par  la  muqueuse  stomacale, 
les  colorants  acides  (et  HCl  également)  suivent  en 
sens  inverse  la  même  voie. 

Nous  avons  vu  plus  haut  que  la  perméabilité, 
par  conséquent  la  résorption,  peuvent  être 
influencées  par  des  modifications  des  charges  électro¬ 
statiques  des  liquides  tissulaires  ;  Mflnterstein  et 
Weden  {loc.  cit.),  estiment  que  les  variations  dans  la 
résorption  de  nombreuses  substances  par  la  muqueuse 
stomacale  sous  l’influence  des  saponines,  des  sels 
biliaires,  etc.,  peuvent  être  expliquées  de  même  par 
des  variations  dans  les  charges  électrostatiques 
du  milieu. 

La  tension  osmotique  des  solutions  mises  au  con¬ 
tact  des  muqueuses  peut  évidemment  influencer 
la  résorption  du  contenu  de  ces  solutions.  Gal- 
lenga  (7)  a  étudié  à  ce  point  de  vue  la  vitesse  et 
l'intensité  de  l’action  mydriatique  des  solutions 
d’atropine.  Les  solutions  hypotoniques  sont  celles 
qui  agissent  le  plus  vite,  tandis  que  les  solutions 
hypertoniques  sont  celles  qui  conduisent  le  plus 
vite  à  la  mydriase  uiaximmn.  Quant  aux  solutions 
isotoniques,  elles  sont  moins  favorables.  A  cet  égard, 
la  comiaissance  du  titre  des  solutions  isotoniques 
employées  comme  collyres  (8)  peut  être  d’im  cer¬ 
tain  intérêt  pratique.  Comme  l’adrénaline  et  à  une 
dilution  quinze  fois  plus  faible,  la  vaso-pressine  peut 
en  injection  sous-cutanée,  produire  un  retard  dans  la 
résorption  de  divers  poisons  comme  la  strychnine 
et  la  novocaïne  ;  pour  expliquer  ce  gros  écart, 
Spagnol  (9)  admet  qu’à  côté  de  l’action  vaso- 
constrictive,  il  y  a  dhninution  de  perméabilité  des 
capillaires  par  la  vaso-pressine. 

La  résorption  par  les  voies  accessoires  d’admi¬ 
nistration  des  médicaments  continue  à  être  étudiée, 
notamment  par  les  voies  pulmonaire  et  cutanée. 
Par  la  voie  pulmonaire  qu’on  savait  déjà  atteindre 
par  les  injections  intratrachéales  (Rosenthal),  la 
méthode  de  pulvérisation  a  permis  de  faire  pénétrer 
les  solutions  aqueuses  de  poisons  très  divers  :  sels 
métalliques,  strychnine,  excitants  et  paralysants 
du  parasympathique,  excitants  du  sympathique  (10). 
Pour  Watada,  l’inlialation  de  solutions  pulvérisées 
d’adrénaline  ou  de'  pituitrine  provoque  les  effets 
attendus,  à  savoir  une  augmentation  de  la  pression 
sanguine  et  de  la  fréquence  cardiaque,  mais  ex^e 
un  certain  temps.  D’après  Spoto,  la  pénétration 
par  cette  méthode  est  toujours  faible  et  la  réparti¬ 
tion  irrégulière  (ii). 

La  pénétration  par  voie  cutanée  a  été  étudiée 
en  ce  qui  concerne  les  hypnotiques  par  Lazaref 
(voir  p.  12)  et  pour  le  chlorure  mercureux  par 
Moncorps,  qui  en  a  montré  la  voie  d’absorption 

(7)  Gallenga,  Arch.  inicrn.  phartnacod.,  1930,  27,  87. 

(8)  B.ORJL.x,ON, Bttll.  des  biol.  pharm.,  1930,  n'’ Il  ;  Quart.  J. 
pharm.  and  pharmacol.,  1931,  4,  127. 

(9)  Spagnol,  Rev.  sud-amer,  cndocrinol.  immunol.  quim., 
1931,  14,  I. 

(10)  Watada,  Acta  Schol.  med.  Univ.  imp.  Kioto,  1932, 
15,  146,  155,  164. 

(11)  Spoto,  Arch.  inter,  pharmacod.  thér.,  1932,  42,  103, 
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EN  CEEDAGNE  PEANÇAISE, sur  le  versenl  méridional  et  méditerrrnéen  des  Pyrénées,  dans  le  plus  beau  cadre  de  montagne 

qu’on  puisse  réver,  dans  un  climat  inégalable,  le  plus  sec,  le  plus 
ensoleillé,  que  jamais  n’obscurcit  le  brouillard,  voici,  définitive¬ 
ment  aménagé,  avec  ses  180  chambres  pourvues  du  confort  le 
plus  sévère  (toilette  ou  salle  de  bains  dans  chaque  appartement)  ; 
avec  un  service  médical  dirigé  par  dés  spécialistes  connus,  doté 
de  laboratoires  et  de  tout  l’outillage  radiologique  et  chirurgical 
que  réclame  maintenant  un  sanatorium  ;  avec  ses  bains,  sa  pis¬ 
cine,  son  parc  de  50  hectares,  ses  fleurs  et  son  panorama. 
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et  d’eXGtétioh,  l’éliminatioh  intestinale  étant  plus 
élevée  que  l’élimination  rénale  ;  en  général,  la  résorp¬ 
tion  du  mercure  est  faible.  Divers  auteurs  ont  à 
nouveau  étudié  l'influence  de  la  dilution  sur  la 
toxicité  des  poisons  injectés  (i). 

Ili.  Anesthésiques-  généraux. 

I.  Théories  et  phénomènes  généraux.  — 
1°  Modifications  protoplasmiques  produites  par  les 
anesthésiques  généraux,  —  Nous  avons  exposé  plus 
haut  les  modifications  de  perméabilité  protoplas¬ 
mique  produites  par  les  anesthésiques  généraux 
(chloroforme,  éther)  sur  les  ti.ssus  animaux  et  vé¬ 
gétaux  et  signalé  les  différences  que  ces  tissus 
présentent  entre  eux  à  cet  égard.  Généralement  le 
retour  à  l'intégrité  est  de  règle  après  élimination 
de  l’anesthésique  ;  toutefois,  à  de  fortes  concen¬ 
trations,  les  modifications  protoplasmiques  sont 
irréversibles  (Lepeschkin,  loc.  cit.).  Poiu:  certains 
végétaux,  notamment  pour  les  feuilles  du  Mimosa 
pudica,  la  sensibilité  à  quelques  anestliésiques  géné¬ 
raux  est  telle  que  l’on  n’ob.serve  pas  la  réversibilité  ; 
seuls  l’éther  et  les  anestliésiques  gazeux  suppriment 
temporairement  les  mouvements  des  feuilles  (2). 
Cette  action  nocive  sur  divers  protoplasmas  végétaux 
qui  résulte,  comme  nous  avons  exposé  en  1931, 
d’une  déshydratation  et  qui  peut  dans  certains  cas 
être  Utilisée  industriellement  pour  hâter  la  maturité 
des  fruits  (emploi  de  l’éthylène  pour  mûrir  les  citrons, 
les  tomates),  s’est  révélée  empêchable  par  certains 
sels  tels  que  le  sulfocyanate  et  le  salicylate  de  Na 
qui,  d’après  Baiicroft,  peptolysént  les  colloïdes  pro¬ 
tidiques,  alors  que  l’étlier,  les  batbituriques  et  même 
le  citrate  de  sodium  les  coagulent.  C’est  ainsi  que  la 
maturation  de  la  tomate  par  l’éthylène  peut  être 
empêchée  par  le  sulfocyanate  sodique  (3). 

Les  variations  de  l’eau  et  des  lipides  dans  les 
protoplasmas  cellulaires  animaux  au  cours  de 
l’anesthésie  ont  été  à  nouveau  étudiés.  On  a  con¬ 
firmé  la  déshydratation  du  tissu  encéphalique  (4)  et 
l’augmentation  des  lipides,  non  seulement  avec  les 
anesthésiques  généraux  (5),  mais  aussi  avec  la  mor¬ 
phine  (6). 

2°  Changements  humoraux  et  cellulaires  pen¬ 
dant  l’anesthésie.  —  Les  modifications  du  plasma 
pendant  l’anesthésie  concernent  d’une  part  sa 
teneur  en  sels  (anionS  et  cations)  et  en  substances 
diverses  telles  que  le  glucose,  d’autre  part  le  taux 
de  la  réserve  alcaline.  Parmi  les  cations  du  sérum, 
on  a  confimié  ladimînutiôh  du  calcium  (Voy.  Revue 
de  1931,  p.  568),  sauf  cependant  dans  le  cas  de 
l’alcool  (7),  et  on  a  d’autre  part  constaté  une  dimi- 

(1)  Sbht,  J.  of  pbarmacol.  1931,  4s,  n“  3,  p.  333. 

(2)  Wallace,  .4»».  Journ.  Botany,  1931,  18,  215. 

(3)  W.-D.  Bancropt  et  J.-E.  Ru-fzLER,  /.  phys.  Chem., 
1932,  36,  273, 

(4)  BAEBOUR,  Science,  mais  1931,  346. 

(5)  Novi,  Bull.  Soc.  itul.  biol.  sper.,. 1930,  s,  1190. 

(6)  Neumaek-Topstein,  Schmere,  Narkose  Anaesthesie, 
1930,  1,  265. 

{7)  Achard,  Jeanne  Lévv  et  Wellisch,  C.  k.  Soc. 
biol,  1931,  loS,  620. 


nution  importante  du  potassium  dans  l’anesthésie 
du  chien  par  l’alcool  et  une  diminution  de  moitié 
chek  le  même  animal  anestliésié  au  cldoralose 
ou  à  l’éther  ;  puis,  quand  l’animal  se  réveille,  le 
taux  redevient  normal  (8) .  Parmi  les  unions 
on  a,  à  la  suite  des  observations  de  Zondek  sur 
le  rôle  du  brome  dans  le  sommeil,  recherché  les 
variations  du  Br  (voirp.  ii)  et  de  l’iode  dans  l’anes¬ 
thésie  ;  pour  ce  qui  concerne  l’iode  on  a  constaté 
que  chez  le  chien  anesthésié  par  le  chloroforme, 
l’éther  et  même  par  l’alcool  ou  la  paraldéhyde,  il  y  a 
augmentation  de  l’iode  du  sérum  sauf  lorsque  l’ani¬ 
mal  est  thyréoprive  ;  dans  l’anesthésie  au  chlora- 
lose,  c’est  seulement  dan.s  la  période  d’excitation 
initiale  que  l’iode  sanguin  est  accru  (9). 

Les  variations  de  la  glycémie  au  cours  de  l’anes¬ 
thésie  sont  bien  connues,  elles  ont  été  à  nouveau 
constatées  par  Ferradas  (10)  notamment  pour 
l’éther.  De  nombreux  auteurs  ont  étudié,  non  seule¬ 
ment  l’acidose  dans  la  narcose  par  divers  anesthé¬ 
siques,  avertine  (ii),  éther  (12),  mais  aussi  les  varia¬ 
tions  de  l’acidc  lactique  (13).  Pour  ce  qui  concerne 
l’éther,  Chàbanier  et  ses  collaborateurs  ont  ob.servé  ' 
les  variations  de  l’équilibre  acide-base  aux  diffé¬ 
rentes  périodes  d’mie  anesthésie  par  l’éther,  en  pre¬ 
nant  pour  tests,  non  seulement  le  ÿH  du  plasma 
et  la  réserve  alcaline  plasmatique,  mais  aussi  le 
rapport  du  chlore  globulaire  et  plasmatique.  Se 
basant  sur  ces  doimées,  ils  ont  constaté  âu  cours 
de  la  narcose  par  l’éther  :  1“  à  la  phase  d’excitation, 
uii  âbais.sement  de  la  réservée  alcaline,  qui  corres¬ 
pond  lion  à  une  acidose,  mais  une  alcalose  de  type 
gazeux  ;  2°  à  la  phase  de  sommeil,  un  relèvement 
de  la  réserve  alcaline  correspondant  à  une  acidose 
de  type  gazeux  :  3°  à  la  phase  de  réveil,  un  abais¬ 
sement  de  la  réserve  alcaline,  concomitant  d’un 
relèvement  accentué  du  p'H.  san^in  (abaissé  forte¬ 
ment  cà  la  phase  précédente)  et  qui  correspond  par 
.suite  à  mie  alcalose  gazeuse. 

En  ce  qui  concerne  le  chloralose,  Lambrechts  (14)  a 
constaté  non  pas  de  l’àcidose,  mais  une  alcalose 
avec  élévation  du  ÿH  urinaire  et  du  ÿH  sanguin, 
sans  qu’il  y  ait  de  variations  sensibles  de  la  teneur 
du  plasma  en  Cl  ou  en  Na. 

30  Fixation  des  anesthésiques  généraux  dans 
le  cerveau  et  dans  les  tissus.  —  Læ  passage  des 
anésthésiques  daiis  le  sang  et  leur  fixation  dans  les 
tissus,  et  ehfin  leur  répartition  entre  les  constituants 
du  sang,  globules  rouges  et  plasma,  ont  fait  l’objet 

(8)  Gerschman  et  Mauenzi,  An.  Farm.  Bioguim.,  1931, 

2,  n»  4.  P-  191- 

(9)  ScHlTXENiiELM  et  Eisler,  Z.  gcs.  cxp.  Mcd.,  1933,  86, 
368. 

(10)  Ferradas,  Rev.  sud-amer.  med.  et  chir.,  1932,  3, 
p.  391- 

(11)  FussetDERRA,I>e«i.  Chir.,  1932,  t.  233,  p.  587; 

036,  114,  727. 

(12)  CHABANIER,  Lobo-Onell  et  E.  Eelu,  Presse  méd., 
1932,  n»  61,  p.  1196. 

(13)  ScHMiDlet  ScHMUizLER,  Schmcrz,  Nark.,  An.,  1931, 

3,  309- 

(14)  LaMbrècüts,  c.  R.  Soc.  biol,  1931,  iby,  251. 
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d’un  cliapitre  important  de  l’article  de  Nicloux  dans 
le  Traité  de  physiologie  normale  et  pathologique 
(t.  IX,  p.  521-532),  et  d’une  note  récente  (i)en  ce 
qui  concerne  le  chloroforme  (coefficient  de  partage 
huile  et  eau  =  100)  et  l’alcool  éthylique  (coefficient 
de  partage  0,03),  Les  récentes  expériences  de  Scotti- 
h'oglieni,  dans  le  laboratoire  de  Nicloux,  ont  permis 
d’expliquer  d’une  part  la  fixation  variable  des  anesthé¬ 
siques  par  le  sang  et  surtout  leur  répartition  si 
différente  entre  globules  et  plasma,  à  savoir  pré¬ 
pondérante  pour  les  globules  en  ce  qui  concerne 
le  chloroforme  et  le  chlorure  d’éthyle,  et  sensible¬ 
ment  égale  pour  globules  et  plasma  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’éther.  Cet  auteur  a  tout  d’abord  constaté 
que  cette  fixation  et  cette  répartition  inégales  des 
divers  anestliésiques  n’est  nullement  en  rapport 
avec  la  solubilité  de  ces  anesthésiques  dans  les 
lipides  et  à  la  teneur  du  sang  en  lipides,  telle  qu’elle 
ressort  des  données  numériques  établies  par  A.  Meyer 
et  G.  Schaeffer  (2).  Il  a  montré  que  fixation  et  répar¬ 
tition  dans  le  sang  des  trois  anesthésiques  étudiés 
par  lui,  chlorofonne,  chlorure  d’éthyle  et  éther, 
dépendent  de  la  solubilité  de  ces  anesthésiques  dans 
les  solutions  d’hémoglobine  ou  encore  d’hématine 
mais  non  d’hématoporphyrine  (3).  Il  est  possible 
que  les  différences  observées  par  Lazareff  [loc.  cit.) 
dans  le  sang  de  divers  animaux  (porc  >  chien  > 
bœuf)  et  qui  concordent  avec  celles  notées  par 
Scotti-Poglieni  soient  dues  à  une  richesse  différente 
en  hémoglobine. 

Chez  le  chien,  la  teneur  du  cerveau  en  chlorofonne 
après  une  très  forte  inhalation  de  l’anesthésique 
et  sacrifice  de  l’animal  est,  d’après  Gettler  (4),  de 
55  milligranunes  pour  100  grammes  de  tissu  frais  ; 
chez  l’animal  chloroformisé  et  redevenu  normal,  le 
chloroforme  du  cerveau  diminue  d’abord  très  vite 
(teneur  5  milligranunes  pour  100  après  trente-quatre 
minutes)  puis  assez  lentement  ;  pendant  la  période 
de  retour  à  l’intégrité,  les  poumons,  comme  on  pouvait 
le  prévoir,  contiemient  beaucoup  moins  de  chloro¬ 
forme  que  le  cerveau.  Dans  sept  cas  où  la  mort 
survint  par  excès  de  chloroforme,  la  teneur  moyenne 
des  organes  fut  trouvée  comme  suit  pour  100  grammes 
de  tissu  frais  ;  37'”8,2  à  48“g,o  (cerveau),  35“^, 5 
à  4 8 ""g, 5  (poumons)  et  19  à  2 7 “g, 5  (foie). 

4°  Action  sur  les  diverses  fonctions  ou  appa¬ 
reils. —  Dans  l’anesthésie  parle  chloroforme  et  par 
l’éther,  il  y  a  h3q)ofonctionnement  de  la  glande  thy¬ 
roïde  (5);  l’atteinte  du  foie  peut  être  démontrée  par  le 
taux  de  la  bilirubine  et  par  l’essai  au  rouge  Congo  (6). 

(1)  Nicloux,  C.  Ji.  Soc.  Siol.,  1033,  r.12,  p.  1096.  — I,in- 
UENBEitü,  Ibid.,  1933,  lie,  1).  301.  Püui"  Nicloux,  la  fixation 
maximum  du  chloroforme  dans  les  tissus  est  fonction  de  leur 
teneur  eu  lipides,  taudis  que  la  fixation  maximum  de 
l’alcool  dépend  surtout  de  leur  teneur  en  eau. 

(2)  Scotti-Foglieni,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  205,  959. 

(3)  ID.,  Ibid.,  105,  961  ;  106,  222,  224  et  226  (chlorure 
d’éthyle),  106,  i  053,  1055  ;  107,  60  (chloroforme)  ;  loj, 
1013  (éther);  roi,  1201  et  1203. 

(4)  Gettler  et  Blume,  Arch.  pathology,  1931,  ii,  554. 

(5)  N.-W.  SenwAHZ,  Arch.  klin.  Chir.,  1928,  153,  368. 

(6)  Takane,  Arch.  klin.  Chir.,  1932,  170,  p.  672. 
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Sur  l’appareil  respiratoire  chez  le  lapin,  les 
faibles  doses  d’éther  produisent  tme  action  exci¬ 
tante  sur  la  respiration;  par  contre,  les  doses 
fortes  provoquent,  comme  on  le  sait,  l’arrêt  respira¬ 
toire  (7).’ 

La  diminution  de  résistance  de  globules  rouges 
aux  solutions  h3rpotoniques  de  chlorure  de  sodium 
a  été  maintes  fois  constatée  ;  mais,  d’après  Lind- 
green  (8),  elle  ne  se  produit  pas  avec  l’éther. 

5°  Renforcement  et  atténuation  des  effets 
anesthésiques  par  des  modifications  humorales. 

—  Nous  avons  déjà  signalé  antérieurement  l’influence 
favorable  exercée  sur  l’action  des  anesthésiques 
par  la  diminution  de  la  réserve  alcaline,  notamment 
dans  l’acidose  expérimentale,  vis-à-vis  d’im  grand 
nombre  d’ anestliésiques,  avertine,  chlor alose  ;  nous 
avons  constaté  qu’il  en  est  de  même  avec  l’alcool 
et  avec  le  chloroforme  (9).  C’est  peut-être  en  partie 
à  son  action  acidosante  que  l’état  de  jeûne  (Riedel, 
Bless)  augmente  la  durée  de  l’anesthésie  averti- 
nique  (10).  Fardes  variations  des  cations  dans  le 
plasma,  on  peut  également  modifier  dans  divers 
sens  l’action  hypnotique  et  anesthésique  des  narco¬ 
tiques.  C’est  ainsi  que  la  diminution  des  sels  de 
potassium  et  plus  faiblement  de  ceux  de  magnésium, 
permet  d’accroître  les  effets  anesthésiques  de 
l’éther  et  de  l’avertine  administrée  par  voie  rectale 
(Bless,  loc.  cit.).  Inversement  on  peut  envisager 
de  suspendre  l’action  narcotique  soit  par  accrois¬ 
sement  de  la  réserve  alcaline  grâce  à  la  médication 
alcalosique,  soit  par  augmentation  des  ions  calcium 
(Bless,  loc.  cit.),  soit  enfin  par  l’emploi  des  anti¬ 
dotes  (il),  h3q)osulfites,  sulfocyanates,  ou  des  anta¬ 
gonistes  tels  que  le  cardiazol,  la  coramine  (12)  ou 
même  l’icoral,  nouvelle  préparation  comprenant  un 
excitant  du  centre  respiratoire,  la  m.oxy  -N.  éthyl, 
méthylaminoéthyl  aniline  associée  à  -une  oxyéphé- 
drine,  la  m.  oxyphénylpropanolamine  (13). 

Quant  aux  substances  qui,  notamment  dans  le 
cas  de  l’avertine,  sont  susceptibles  d’augmenter 
la  conjugaison  glycuronique  désintoxicante,  à  savoir 
les  glucides  (glucose,  glycogène),  la  phlorhizine  et 
l’acide  glycuronique  lui-même,  on  constate  qu’elles 
ne  modifient  en  aucune  manière  la  durée  et  la 
profondeur  de  l’anesthésie  avertinique  (Riedel, 
loc.  cit.).  I 

En  ce'  qui  concerne  les  substances  hormonales, 

(7)  Karber  et  Lendle.  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931, 
60,  440. 

(8)  Lindgren,  Acta  chir.  Scand.,  1933,  70,  229. 

(9)  Résultats  inédits  obtenus  récemment  dans  notre  labo- 

(10)  Riedel,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  148,  ni. 

—  Bless,  Ibid.,  p.  129. 

(11)  Waelsch,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  156,  356. 
BURKHOLDER,  J.  Lub.  Clin,  med.,  1932,  18,  29. 

(12)  BRAAMS,  XM».  Woch.,  1033,  P-  69-  —  Killian,  Ibid., 
1933,  192.  —  Heppner,  Münch.  med.  Woch.,  1932,  79,  2077. 

—  Raginsky  et  'W.  Bournb,  J.  of  pharmacol,  1931, 

43,  209- 

(13)  Frank,  D.  med.  Woch.,  1933,  764. 
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on  a  pu  montrer  que  la  thyroxine  injectée  soit  avant, 
soit  pendant  l’anesthésie  ne  modifie  pas  ou  diminue 
plutôt  la  concentration  de.l’avertine  dans  le  sang, 
ainsi  que  la  durée  du  sommeil  (i). 

B.  Anesthésiques  gazeux  (2).  —  Parmi  les 
carbures  d’hydrogène,  l’éthylène  et  l’acétylène  sont 
toujours  en  faveur  à  l’étranger  ;  le  cyclopropane 
que  prépare  VOhio  Chemical  Co  (U.  S.  A.)  ne  sem¬ 
ble  pas  encore  être  entré  dans  la  pratique,  mais 
son  étude  a  été  poursuivie  comparativement  au 
cyclohexane  dont  les  propriétés  anestliésiques  chez 
le  chat  et  chez  la  souris  sont  près  de  cinq  fois  supé¬ 
rieures  à  celles  du  cyclopropane  (3).  Riggs  a  signalé 
depuis  quelques  aimées  les  propriétés  anesthésiques 
de  l’aliène  ou  propadiène  CH“  ;  C  ;  CH^,  mais  il  l’a 
trouvé  toxique  ;  Lott  et  Christiansen  (4)  pensent 
que  cette  toxicité  est  due  aux  impuretés  provenant 
de  la  préparation,  notamment  aux  dérivés  bromés  ; 
avec  un  produit  pur  à  95  p.  100,  ils  ont  obtenu  chez 
le  rat  blanc,  une  anesthésie  très  régulière.  B’éthylène, 
dont  Papin  et  Ambard  (5)  ont  les  premiers  signalé 
en  France  les  qualités  anesthésiques,  n’est  guère 
employé  comme  anestliésique  chirurgical  qu’en 
Allemagne  et  surtout  aux  Etats-Unis  (6)  ;  Bevan  (7) 
a  rapporté  récenunent  une  statistique  très  favorable. 
Merck  (8)  a  signalé, que  ce  gaz  contient  parfois  de 
l’oxyde  de  carbone  susceptible  de  provoquer  des 
intoxications  ;  de  plus;  son  odeur  n’est  pas  agréable. 

Quant  au  protoxyde  d’azote  dont  Widenhorn  (9) 
a  précisé  la  technique  de  son  administration  et  que 
Margraf  a- appliqué  en  obstétrique  (10),  il  doit,  d’après 
Kallische  (11),  être  proscrit  chez  les  hypertendus,  car 
il  produit  au  début  de  l’anesthésie  une  forte  hyper¬ 
tension.  L’action  des  anesthésiques  gazeux  (éthy¬ 
lène,  protoxyde  d’azote),  comme  celle  des  anesthé¬ 
siques  volatils  (éther),  peut  être  renforcée  par  addi- 

(r)  Njsll,  Klin.  Woch.,  1932,  XI,  p.  367. 

(2)  Voy.  iiuelques  revues  d’ensemble  sur  l’anesthésie 
générale  et  ses  progrès:  Amiot  (S.  Patté),  Presse 
1932,  1115.  —  R.  Franken,  Schmerz,  Narkose,  An.,  1931, 
J,  354-  —  H.andovsky,  Presse  méd.,  1932,  p.  144g.  —  Rahey, 
Journ.Am.  med.  Assoc.,  1932,  t.  XCIX,  p.  95g.  —  Rundy, 
Jl>id.,p.  968.  —  Monod,  Gaz.  des  hâp.,  1933,  p.  737; 
IX°  Cong.  iniern.  chir.,  Presse  méd.,  1932,  p.  572.  —  Steindl, 
Wien.  klin.  Woch.,  1932,  45,  p.  334.  —  Widenhorn,  Sur 
les  méthodes  anesthésiques  aux  États-Unis  (D.  med.  Woch., 
1932,  5S,  537).—  Zeeler,  Arch.  f.  klin.  Chir.,  1932,  16S, 
p.  690). 

(3)  Henderson  et  Johnston,  J.  of  pharm.  1931,  43,  89. 

(4)  Lott  et  Christiansen,  J.  Am.  pharm.  Ass.,  1931, 


(6)  D’après  Widenhorn  (loc.  cit.),  sur  600  anesthésies 
afîectuécs  aux  États-Unis,  5i.soit8,5p.  100  ont  été  effectuées 
avec  l’éthylène;  42, soit  7  p.  100, avec  le  protoxyde  d’azote; 
60,  soit  lop.  100, avec  r6ther,et  euflniazeas,  soit  20p.  100; 
par  une  association  gaz  (N*0  ou  éthylène)  et  éther. 

(7)  Bevan,  Trans.  Scct.  Surg.  gen.  and  abdom.  of  Am. 
med  Assoc.,  1931,  p.  269. 

(8)  Annales  de  Merck,  1931,  2»  partie,  ]>.  204. 

(9)  Widenhorn,  Mttncli.  med.  Woch.,  1932,  79,  p.  301. 

(10)  Margraf,  U,  med.  Woch.,  1933,^1.  757. 

(11)  Kallische,  Schmerz,  Narkose,  Andsthesie,  1930,2,382. 


tion  de  5  à  7  p.  100  de  CO“  (12)  qu’on  associe,  soit 
au  gaz  anesthésique  lui-inêiiie,  soit  à  l’oxygène 
dans  les  méthodes  üitermittentes  (le  carbogène  est 
un  mélange  à  7  p.  100)  (rj)  ;  011  peut  également 
inhaler  le  mélange  oxygène  et  00“  comme  traite¬ 
ment  post-opératoire  (14).  On  peut  d’autre  part 
renforcer  additivanent  l’action  du  protoxyde  d’azote 
par  l’éther  ou  même  par  le  chlorure  d’éthyle  ;  cette 
association  est  particulièrement  efficace  chez  la 
souris,  car  pour  cet  animal  le  chlorure  d'éthyle  seul 
est  assez  rapidement  toxique  (15). 

On  verra  plus  loin  que  les  anesthésiques  gazeux 
peuvent,  comme  les  anestliésiques  volatils,  com¬ 
pléter  l’anesthésie  de  base.  De  même  on  a  envisagé 
de  renforcer  ou  d’améliorer  les  effets  des  anes- 
thé.siques  gazeux  par  l’administration  préaiie.sthé- 
sique  de  divers  alcaloïdes  à  action  analgésique  cen¬ 
trale  (morphine  et  autres  alcaloïdes  de  l’opium, 
scopolaniine).  Barlow  (1 6) ,  dans  ses  études  sur  l’anes¬ 
thésie  du  rat  parleprotoxyded’azote,n’apasconstaté 
d’avantages  marqués,  sauf  en  ce  qui  concerne  la 
morphine  qui  raccourcit  la  période  de  début  mais, 
par  contre,  ralentit  l’anesthésie. 

C.  Anesthésiques  volatils.  —  Le  chloroforme  et 
l’éther,  seuls  ou  associés  au  chlorure  d’étliyle  (mélange 
de  Schleich),  sont  les  anesthésiques  les  plus  typiques 
de  ce  groupe.  On  a  essayé  d’élargir  chacune  des  deux 
classes  dont  ces  deux  types  sont  les  représentants, 
les  dérivés  chlorés  et  les  éthers-oxydes.  C'est  surtout 
cette  dernière  qui  a  fait  l’objet  des  travaux  récents 


NOMBRE 

d'atomes 

de 

carbone. 

éthers-oxydes 

ÉBULLI- 

T 

C2 

Oxyde  de  diméthyle. 

—  23» 

II 

C» 

Oxyde  de  méthyle  et 
d'éthyle. 

-f  10° 

III 

Oxyde  d'éthyle  et  de  pro- 
pyle. 

63° 

IV 

C‘ 

Oxyde  d  éthyle  et  d  isopro- 
pyle. 

54“ 

V 

c® 

Oxyde  de  méthyle  et  de 
butyle. 

70° 

VI 

C6 

Oxyde  de  méthyle  et  d'iso- 
butyle. 

60° 

VII 

c= 

Oxyde  de  diisopropyle. 

68° 

de  L.-G.  Amiot,  dont  nous  avions  déjà  signalé 
en  1931  les'  premières  recherches  dans  cette  voie. 
Les  éthers-oxydes  ainsi  étudiés  se  divisent  en  deux 
groupes  suivant  qu’ils  sont  saturés  ou  non  saturés. 

(12)  Kleindorfer,  J.  oj  pharmacol.,  1931.  43.  445- 

(13)  Fruchaud,  Bull,  et  Mém.  Soc.  chir.,  1932, 

p.  842.  —  Gaudier,  Ibid.,  p.  738.  —  Mannheim,  .irch. 
klin.  Chir.,  1932,171.  —  Thaleimer,  Im  Médecinci  1932, 

13,  845. 

(14)  Ross,  McKenzie,  Br.  med.  J.,  1.932,  p.  651. 

{15)  Stoewa,  Arch.  cxp.  Palh.  Phmm.,  1932,  J(>6,  p.  15. 
(16)  O. -W.  BARLOW,  J.  of  pharmacol,^  1932,  40,  131.  — 
O.  W.  BARLOW  et  M.-F.  Stormoni,  Ibid.,  p.  141,’  ' 
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Pafini  cës  derftiefs,  l'oxydè  de  divihylè  ëst  le  plus  in¬ 
téressant;  il  a  été  étudié  aux  Etats-Unis  Sur  l’iloni- 
me  (i)  et  sur  l'animal  ;  (2)  les  autres,  notamment 
l'ôxyde  d’éthyle  etd’allyle  queM.  Amiot  a  examiné 
récemment,  sont  irritants  et  produisent  de  l'oedème 
aigu  du  poumon.  Les  éthers-o^des  saturés  de 
M.  Amiot  (3)  sont  au  nombre  de  sept,  dont  deux 
symétriques  :  l'oxyde  de  diméthyle  et  celui  de 
diisopropyle. 

Les  propriétés  anesthésiques  de  ces  éthers-oxydes 
vont  en  croissant  à  mesure  qu'augmente  le  nombre 
des  atomes  de  carbone.  Les  deux  termes  les  plus 
faiblement  anesthésiques  sont  les  deux  jmemiers, 
qui  exigent  respectivement  des  concentrations  de 
->0  p.  100  et  de  30  p.  100,  alors  que  leur  homologue 
en  C4, l'éther  ordinaire,  exige  seulement  5  à  7  p.  100. 

Le  plus  actif  est  l'oxyde  de  diisopropyle,  qui  se 
rapproche  du  chloroforme  ;  son  emploi  ]murrait 
être  envisagé,  car  l'industrie  américaine  (Carbid 
and  Carbon  Chemical  Corporation,  New-York) 
le  fournit  à  plus  bas  prix  que  l'étlier,  mais  sa 
marge  de  sécurité  semble  être  assez  étroite.  Parmi 
les  autres  éthers-oxydes,  les  deux  plus  intéressants 
sont  l'oxyde  d'éthyle  et  de  propyle  et  l'oxyde 
de  méthyle  et  d'isobutyle  (VI)  ;  ce  dernier  .  est 
plus  actif  que  son  isomère  (V),  ce  qui  prouve 
d'une  part  que  le  radical  méthyle  n'est  pas  défa¬ 
vorable  et  d'autre  part  que  le  point  d'ébullition 
h'intêrvient  pas  nécessairement  dans  le  pouvoir 
anesthésique. 

On  peut  rattacher  à  cette  série  le  fmrane,  qui  est 
un  éther-oxyde  cyclique 

de  même  nombre  d'atomes  de  carboné  que  l'éther 
ordinaire  ;  son  pouvoir  anesthésique  pour  le  chat 
et  pour  le  rat  est  très  marqué  ;  mais  le  furane  est 
très  toxique  et  fortement  hypotenseur. 

Le  cyclohexaiie  (ébull.  83»)  est  un  excellent 
anesthésique  pour  le  chat  et  la  souris,  ne  présentant 
que  peu  ou  pas  d'action  excitante  et  donnant  un 
parfait  retour  à  l'intégrité.  Son  pouvoir  ■  anesthé¬ 
sique  moins  élevé  que  ne  l'avait  trouvé  I,atzareff  (4) , 
est  néamnoins  près  de  cinq  fois  plus  élevé  que  celui 
du  cyclopfopàne,  alors  que  sa  toxicité  n'est  que 
3,2  fois  plus  forte  (Henderson  et  Johnston,  loc.  oit.). 
Le  cyclopentane,  étudié  antérieurement  par  Latzareff 
(/oc.  cit),  s'était  montré  moins  actif  sur  la  souris 
que  le  cyclohexade. 

Les  anesthésiques  volatils,  quoique  généralement 
employés  par  inhalation,  ont  été  également  utilisés 
par  diverses  autres  voies  [intraveineuse  (5),  intra¬ 
péritonéale  (6),  rectale].  Certains  auteurs  —  Uehi- 
génière  (Le  Mans),  Soler  Julca  (Barcelone)  — sontrestés 

(1)  Gelfan  et  Bell,  Jlof  Pharmacol.,  1933,  47,  :. 

{a)  Leake  et  Chen,  Proc.  Soc.  Èxp.  Éiol.  med.,  1930,  aS. 
i.Si;  Knœfel,  Gubdel,  Lbakë,  Id.  1931,  29.139;  7/  0/ 
Pharmacol.,  1933,  47,  5. 

(3)  L.  O.  Amiox,  Pr.  métl,,  lÿsa,  p.  300. 

(4)  Laxzakeff,  Arch.  exp.Paih.  Pharm.,zÿiâ,cy:iX:s.,iiC>. 

(s)  Wiesbadek,  Münck.  med.  'Woch.,  1934,  79/ p.  làlÿ. 

(6)  PErpina,  Èrun’s  BcW.  Klin.,  Chir.,  1932,  154,  p.  541. 
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partisans  de  la  voie  rectale  (7)  notamment  pouf 
l'éther  sous  forme  de  lavement  éthéré  huileux  à 
parties  égales;  ou  à  100  centimètres  cubés  d’éther  pour 
(yo  centimètrescubesd'huile  d'oliVes  ou  d’huile  de  pa¬ 
raffine  ;  tout  récemliient  Fermaud  et  surtout  Chalier 
(8)  ont  de  noüveau  recommandé  cette  méthodé  non 
plus  par  adriiiiiistratiôh  massive,  mais  par  injec¬ 
tion  rectale  continue.  La  voie  intraveineuse  a  été 
à  nouveau  indiquée  par  divers  auteurs,  notamment 
par  Nitzescu  pour  l'alcool  éthylique  et  le  paral¬ 
déhyde  (9). 

Rudeanu  (10)  amontré que, chez  le  chien, le  chlorure 
d’éthyle,  comme  les  autres  anesthésiques  généraux, 
jmoduit  en  une  ou  deüx  minutes  l’égalisation  de.s 
chronaxies  et  même  l’inversion  des  niüscles  anta¬ 
gonistes,  le  plus  généralement  par  modification 
de  l'uiie  seulement  des  chronaxies  musculaires  ; 
l)uis  il  y  a  retour  également  rapide  à  la  normale  et 
récupération  de  la  coordination  des  mouvements 
permettant  à  l’animal  la  station  debout  et  la  marche. 

L’étude  de  l’électrocardiogranune  pendant  i'anes- 
tliésie  chlorofbrihique  a  permis. à Hill (i  i)  de  constater 
l’existence  dans  50  p.  100  des  cas  de  multiples  extfa- 
systoles  ventriculaires  pouvant  être  rapprochées 
de  la  «  tachycardie  ventriculaire  multiple  »  obsert'éc 
chez  le  chat  et  dont  on  sait  cju’elle  précède  la  fibril 
lation  ventriculaire  mortelle.  L’exagération  dé  ce 
phénomène  serait  peut-être  la  cause  de  la  syncope 
chlctoformique  précoce.  L’emploi  de  l’adrénaline 
pour  le  traitement  de  cette  syncope  précoce  doit  être 
rejeté  ;  mais  lorsque  l’anesthésie  chloroformlqüé 
est  devenue  profonde,  toute  syncope  cardiaque  peut 
être  traitée  par  l'adrénaline;  il  n’y  a  plus, dans  ce 
cas,  à  craindre  de  syncope  adrénalino-clilorofor- 
micjue  (12).  Comme  on  pouvait  s’y  attendre,  cette 
syncope  peut  être  produite  avec  des  substances 
voismes  de  l’adrénaline,  notamment  avec  la  nora- 
drénaline(i3);  elle  peut  être  empêchée  chez  l’animal 
par  imprégnation  préalable  du  cœurparla  cocaïne  (14) 

•  D.  Anesthésiques  non  volatils  :  anesthésiques 
de  base.  —  Les  anesthésiques  non  volatils,  par  le 
fait  même  qu’ils  ne  sont  pas  susceptibles  de  s’éli¬ 
miner  rapidement  de  l’organisme  par  la  voie  respi¬ 
ratoire,  peuvent  ptésenter  im  grand  intérêt  dans  leur 
emploi  comme  hypnotique  et  surtout  pour  réali.ser 
ce  qu’on  appelle  1  l’anesthésie  de  base.  Les  anes¬ 
thésiques  de  base  sont,  comme  on  le  sait,  des  anés- 

(7)  On  a  proposé  également  le  chlorure  de  magnésium 
par  voie  rectale  à  la  dose  de  i  centimètre  cube  par  kilo¬ 
gramme  (Kotzoglu,  D.  med.  Wock.,  1932,  5S,  535). 

(8)  Fermaud,  Presse  méd.,  1931,  p.  1711.  —  Chalier, 
Ibid.,  1932, p.  I  069.  —  Voy.  également  K.  Monod, /èca.  med. 
franç.,  1932,  13,  p-  I39- 

(9)  NITZESCU,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  iii,  337. 

'  (10)  Rudeanu,  Ibid.,  1932,  roÿ,  107. 

(11)  Hill,  Lancet,  1932,  t.  222,  5674. 

(12)  Tournade,  Malmejac  et  T)I0VSN0,C.  li.Soc.biot., 
1932,  110,  540.  —  De  Hbredia,  Arch.  med.  cir.  esp.i  1932, 
35.  102. 

(13)  Tournade  et  Raymond-Hamet.  C.  R.  Soc.  biol.,  1932, 
rzr.  897. 

(14)  Hermann  et  Jôùrdan.  Id. 
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thésiques  non  volatils,  conune  le  chloral,  l’averline, 
les  urétlianes  (hédonal)  et  les  barbituriques,  qui 
nécessitent,  pour  la  production  d’une  anesthésie 
profonde,  l’emploi  de  doses  fortes  qu’il  faut  en  prin¬ 
cipe  administrer  d’emblée  et  non  d’une  manière 
continue,  comme  on  le  fait  pour  les  anestliésiques 
gazeux  et  volatils.  L’anesthésie  que  produisent  ces 
substances  est  plus  ou  moins  profonde  suivant  la 
nature  et  suivant  la  dose  employée,  mais  elle  pré¬ 
sente  l’inconvénient  de  ne  pouvoir  être  ni  suspendue, 
ni  diminuée  ou  augmentée  à  volonté,  ce  qui  fait  dire 
que  cette  anesthésie  n’est  pas  gouvernable  ;  aussi  ne 
doit-on  l’employer  chez  l’homme  qu’avec  certaines 
précautions,  alors  que  pour  les  animaux  de  labora¬ 
toire  pour  lesquels  la  dose  anesthésique  a  pu  être 
établie  avec  assez  de  sécurité,  cette  méthode  est 
depuis  longtemps  adoptée,  non  seulement  pour  le 
chloralose  récemment  encore  étudié  à  ce  point  de 
vue  par  Bachrach  et  M.  Jullien  (i),  mais  encore 
pour  diverses  autres  substances  ;  avertine,  barbi¬ 
turiques,  etc.  (2).  L’étude  des  propriétés  physiolo¬ 
giques  de  ces  anesthésiques  volatils  est  toujomrs 
l’objet  de  travaux  nombreux  concernant  la  durée 
et  la  profondeur  de  la  narcose  qu’üs  provoquent  (3). 

Par  contre,  en  utilisant  ces  anesthésiques  non 
volatils,  à  des  doses  fortement  hypnotiques  mais  non 
anesthésiques,  on  réalise  un  état  de  sommeil  profond 
sans  véritable  anestliésie  qui,  complété  par  une 
inlialation  d'anesthésiques  gazeux  ou  volatils,  peut 
être  facilement  transformé  en  une  [anesthésie  géné¬ 
rale  plus  ou  moins  profonde.  L’anestliésie  ainsi 
obtenue  est  toujours  gouvernable  ;  on  peut  en  effet 
à  tout  moment  soit  la  modifier  à  volonté  en  inten¬ 
sité,  comme  dans  les  anesthésies  par  inhalation, 
soit  la  suspendre  complètement  et  revenir  à  l’état 
de  sommeil  qu'avait  provoqué  l’anesthésique  de 
base  et  qui  peut  .sans  inconvénients  se  prolonger 
plus  ou  moins. 

Grâce  à  l’anesthésique  de  base,  on  a  donc  créé 
une  sorte  de  niveau  narcotique  fixe,  un  état  hypno¬ 
tique  basal  relativement  constant  qu’il  suffit  de 
compléter  par  les  anesthésiques  inhalatoires.  On 
conçoit  le  double  avantage  d’une  telle  pratique  ; 
d’une  part  on  réalise  facilement,  sans  période 
d’excitation  et  sans  danger  de  syncope,  cet  état  nar¬ 
cotique  basal  ou  anesthésie  de  base  ;  d'autre  part, 
on  diminue  la  quantité  d’anesthésique  gazeux  inhalé 
et  par  suite  on  restreint  la  fixation  secondaire  et 
souvent  nocive  des  anestliésiques  volatils  sur  le 
cœur  et  sur  le  foie.  Les  effets  produits  par  les  anes- 

(1)  M‘>®  Bachrach  et  Jtji.i.ien,  Journ.  méd.  Lyon,  1931, 
t.  XII,  p.  465. 

(2)  Letort,  Aner.thésie  du  chat  par  l’avertiue  [Thèse 
vétérinaire',  Paris,  1932).  — -  Vacher  Collonei-,  Anesthésie 
du  cobaye  par  la  combinaison  dial-pryramidon  (C.  R.  Soc. 
biol.,  1931,  loS,  p.  981).  —  Botreau-Roussel  et  Moniagne, 
Anesthésie  au  nunial  (Rev.  de  path.  comp.  et  d’hyg.  gén., 
14  juin  1932,  836).  —  Villaret,  Justin-Besançon  et 
Desoille,  Ibid.,  12  janv.  1932,  388.  —  Arouelles,  Gae. 
med.  exp.,  1932,  6,  323. 


tliésiques  volatils  ne  sont  cependant  pas  toujours 
rigoureusement  additifs,  notamment  avec  l’aver- 
tine.  Shuntermann  (4)  a  constaté  qu’il  existe  parfois 
un  certain  antagonisme  vis-à-vis  de  l’anesthésiqué 
volatil  ou  gazeux.  Parmi  les  anesthésiques  de  base, 
les  plus  en  faveur  sont  toujours  l’avertine  et  les 
barbituriques,  dont  une  étude  comparative  a  montré 
à  Barlow  (5)  que  les  principaux  d’entre  eux  se  classent 
dans  l’ordre  décroissant  suivant  la  fraction  de  la 
dose  minima  mortelle  efficace  pour  l’anesthésie 
(nembutal,  avertine,  phanodorme  et  pemoctone) ,  et 
cela  aussi  bien  dans  leur  emploi  seuls  que  comme 
anesthésiques  de  base  associés  au  protoxyde  d’azote. 

A  côté  de  l’avertine  et  des  barbituriques  que  nous 
allons  étudier  en  détail  ci-aj)rès,  et  dont  Kleindor- 
fer  (6)  a  comparé  les  mérites  avec  le  choral  on  a 
proposé  récemment  d’autres  dépresseurs  des  centres 
nenœux,  soit  dans  la  série  morphinique  où  déjà  on 
avait  recouru  à  la  morphine  elle-même  et  où  l’on  a 
essayé  un  de  ses  dérivés,  l’eucodal,  en  injections  intra¬ 
musculaires  (7),  soit  dans  le  groupe  des  bromures 
où  l’on  peut,  d’après  Bréchot  (8),  trouver  dans  le. 
bromure  de  sodium  un  calmant  qui,  injecté  par  la 
voie  intravemeuse,  trente-cinq  à  quarante  iiimutes 
avant  l’opération  et  à  la  dose  d’environ  20  centi¬ 
grammes  par  kilogranmie,  détermine  un  état 
basal  de  sédation,  qu’on  complète  par  l’inhalation 
éthérée. 

1°  Avertine.  —  I,’emploi  de  l’avertine  par  voie 
rectale  comme  anesthésique  de  base  continue  à  être 
recommandé  par  de  nombreux  auteurs  qui  le  plus 
souvent  utiUsent  comme  anesthésique  de  complé¬ 
ment  soit  les  anesthésiques  gazeux  comme  le  pro- 
toxj'de  d’azote  (9)  ou  l’éthjdène  ou  même  parfois 
ces  deux  gaz  successivement  (10),  soit  les  anesthé¬ 
siques  volatils  (cliloroforme,  éther  ou  chlorure 
d’étliyle,  ou  encore  le  mélange  de  Schleicli.  Desma- 
rest  fixe  la  dose  d’ avertine  à  9  centigrammes  par 
kilogramme  chez  les  réceptifs  et  les  individus  adi¬ 
peux  ;  la  chute  de  pression  que  produit  l’avertine 
est  compensée  par  l’action  hypertensive  du  pro¬ 
toxyde  d’azote.  Wiedenhorn  (ii)  signale  de  même 
l’emploi  du  protoxyde  d’azote  ou  encore  de 
l’éthylène  ou  de  l’éther.  Sous  l’influence  de, s  doses 
usuelles  d’avertine  par  la  voie  rectale,  l’état  narco¬ 
tique  basal  peut  le  plus  souvent  atteindre  son 

(4)  Schuntermann,  Arcti.  exp.  Path.  Pharm.,  1931,  lùi 

(5)  O.-W.  Barlow,  J. -T.  Duncan  et  J.-D.  Gledhill, 
J.  of  pharmacol.,  1931,  41,  367. 

(6)  Kleindorfer  et  Halsey,  Id.,  1931,  43,  449. 

(7)  Marricq  et  Ho  Dac  Di,  Soc.  chir.  Marseille,  2 mars  1932., 

(8)  Bréchot,  Soc.  chirurg.  Paris,  8  juin  1932. 

(9)  De.smarest,  /A'»  Congrès  Soc.  inter,  chir.  Madrid- 
15  mars  1932,  Presse  méd.,  1932,.  40,  257.  —  Leclerc,  Soc 
chir.  Lyon,  29  oct.  1931.  —  Monod,  JA’®  Congrès,  etc., 
J.  chir.,  1932,  39,  822,  et  Rev.  méd.  franç.,  193a,  XIII,  139. 

(10)  Goldschmidt  et  Harvey,  A'H».  Woch.,  1932,  p.  23. — 
Ranson,  Arch.  of  Surg.,  1933,  26,  103. 

(11)  Wiedenhorn,  Ann.  Surgery,  19,31,  892  ;  D,  Zeit.  fi 
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maximum  eu  vingt  à  trente  minutes  •;  le  sang 
contient  alors  environ  6“8,8  à  lo  milligrammes 
pour  100  d’après  Anschütz  ou  8  milligrammes 
d’après  Sebening  (i).  Cushing  (2),  qui  dans  la 
chirurgie  du  cerveau  emploie  surtout  la  novo- 
caïne  seule,  mais  parfois  aussi  associée  à  l’anes¬ 
thésie  de  base  par  l’avertine  (Voy.  Widenhorn, 
page  55,  renvoi  2),  estime  que  le  siège  de  l’ac¬ 
tion  de  l’avertine  se  trouve  dans  les  centres  du 
diencéphale  et  que  cette  substance  peut  supprimer 
1  ’effet  stimulant  produit  par  la  ,pituitrine  lorsqu’on 
l'injecte  dans  les  ventricules.  Chauchard  et  R.  Mo¬ 
nod  (3)  ont  montré  que  l’avertine  diminue  non 
seulement  l’excitabilité  des  filets  nerveux  centri¬ 
pètes  du  vague  et  les  neurones  des  centres  diencé¬ 
phaliques  où  se  rendent  ces  filets,  mais  aussi  l’exci¬ 
tabilité  des  centres  corticaux  ;  en  ce  qui  concerne 
ces  derniers,  l’étude  des  variations  de  la  chronaxie 
permet  de  suivre  l’état  de  l’anesthésie  ;  ces  auteurs 
constatent  en  outre  que,toutaunioins  lorsque  l’aver- 
tine  a  été  injectée  par  la  voie  intraveineuse,  le  retour 
à  l’intégrité  est  rapide,  d’où  utilisation  possible  de 
l’avertine  dans  les  recherches  expérimentales  sur 
l’excitabilité  corticale.  Dans  l’anesthésie  avertinique, 
on  constate  de  l’élévation  de  la  pression  rachidienne. 
Aux  doses  usuelles,  l’avertlne  ne  produit  pas  d’action 
nocive  sur  le  coeur;  néanmoins  l’adrénaline  peut,  au 
cours  d’une  anesthésie  avertinique,  provoquer  de 
graves  arythmies  ;  à  la  suite  de  fortes  doses,  il  peut 
survenir  divers  troubles  fonctionnels  (4). 

2“  Barbituriques.  — Alors  que  jusqu’ici  les  barbi¬ 
turiques  employés  comme  anesthésiques  de  base 
ont  été  utilisés  surtout  par  la  voie  intraveineuse, 
De.splas  (5)  a  proposé  l’administration  du  sonérylpar 
la  vole  buccale,  ce  qui  nécessite  de  l'administrer 
une  heure  avant  l’inhalation  de  l’anesthésique 
volatil  ou  gazeux.  Cet  auteur  conseille  en  outre 
de  prescrire  le  sonéryl  buccal  comme  hypnotique, 
la  veille  de  l’intervention.  Dans  ces  conditions,  la 
quantité  d’éther  employée  est  très  diminuée  et  la 
résolution  musculaire  est  aussi  parfaite  que  dans 
une  anesthésie  exclusivement  à-  l’éther.  Parmi  les 
barbituriques  utilisés  par  la  voie  intraveineuse 
comme  anestliésiques  de  base,  les  uns  sont  déjà 
connus  :  amyial,  numal  et  pernoctone  (6),  les  autres 
sont  de  nouveaux  venus  :  nembutal  et  évipan. 

'Li’aniyial,  dont  Swanson  et  Shonle  (7)  ont  fait 
une  étude  pharmacologique  surtout  au  point  de  >^16 

(1)  Sebening,  Schmen,,  Nark.,  An.,  1930,  2,  2007. 

(2)  Cushing,  Proc.  Nat.  Ac.  sc.,  1931,  17,  p.  248. 

Comme  tpuç  les  hypnotiques,  l’.avertine  diminue  la  toxicité 
des  anesthésiques  locaux  Waters  et  Muelhlberger  (Arch. 
Surg.,  1930,  887.) 

(3)  Chauciiard  et  R.  Monod,  C,  R.  Soc.  biol.,  1931,  joS, 

(4)  R.-B.  RaGINSKY,  W.  Bourne  et  M.  BrugeR,  J.  of 
pharm.  (hcr.,  1931,  43,  219. 

(5)  Desplas,  I,aunoy  et  M“«  Chevileon,  Bull,  et  ntém. 
Soc.  chir.,  1932,  997;  Birdall,  Brit.  Med.Jl,  1933,  871,  a 
obtea  des  résultats  analogues . 

(6)  SCHLEY,  Deut.  Zeit.  f.  Chir.,  1932,  236,  p.  777, 

(ÿ)  Swanson  et  Shonle,  Jl  of  pharmaeol.,  193I)  41  )  289, 
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de  sa  toxicité,  a  été  utilisé  et  prôné  par  divers  chir 
rurgiens  (8)  qui  ont  précisé  sa  posologie  (8  à  10  milli¬ 
grammes  d’amytal  sodique  par  kilogramme),  son 
mode  d’administration  (perfusion  d’une  solution 
à  10  p.  100  à  raison  d’un  centimètre  cube  par  minute) 
et  signalé  sa  légère  action  hypotensive  commune  à 
tous  les  barbituriques  ;  le  protoxyde  d’azote  et 
l’éther  ont  été  généralement  employés  comme 
anesthésiques  de  complément. 

Le  numal  a  fait  l'objet  de  nouvelles  communi¬ 
cations  de  Predet  tant  en  son  nom  personnel  (9) 
qu’au  nom  de  deux  de  ses  collègues  danois  (10).;  son 
innocuité  a  été  à  nouveau  confirmée;  McQuire  (ii) 
estime  cependant  que  le  somnifène,  (numal  et  véro- 
nal)  peut  donner  lieu  à  des  pneumonies  et  lèse 
parfois  légèrement  le  rein.  D’après  Chrlstensen  (12) 
la  marge  de  sécurité  du  numal  est  très  étendue. 

Le  nemhutal  déjà  mentionné  dans  notre  revue  de 
1931 ,  a  été  étudié  sur  le  chimpanzé  par  Fulton  et  Rel¬ 
ier  (13),  qui  l’ont  comparé  au  dial  et  à  l’anijdal,  ainsi 
que  sur  le  chat  par  Barlow  et  ses  collaborateurs  (14) 
qui  l’ont  comparé  à  l’avertine,  au  phanodomie  et 
au  pernoctone.  Ces  auteurs  ainsique  Volwiller  (15)  ont 
-  montré  ses  avantages  comme  anestliésique  de  base 
de  courte  durée.  Richter  (16)  a  signalé  son  action 
vasodilatatrice  chez  le  chien.  Chez  le  chat  anes¬ 
thésié  par  le  nembutal,  Barris  et  Magpun  (17)  ont 
trouvé  quel'urine  renferme  une  substance  réductrice. 
Comme  anesthésique  de  courte  durée,  Vévipan 
comporte  des  avantages  analogues  à  ceux  du  nem¬ 
butal,  car,  ainsi  que  l’ont  montré  Weese  (i8)  et  Hou- 
delink  et  comme  nous  l'avions  déjà  constaté  nous- 
niême  pour  les  barbituriques  en  C**  ou  en  C®  qui 
sont  injectés  à  l’état  de  ,sel  sodique  par  la  voie 
intraveineuse,  l’qction  hypnotique  est  très  rapide 
et  relativement  de  très  comte  durée.  L’évipaii  est 
un  cyclohexényl.5.méthyl.i.5.barbiturique  ;  on  l’uti¬ 
lise  sous  formé  d’évipan  sodique  à  la  dose  d’un  centi- 
granune  par  kilogramme.  On  utilise  environ  10  cen¬ 
timètres  cubes  d’pne  solution  à  10  p.  100  préparée 
extemporanéinent  en  diluant  une  solution  concentrée 
dans  l’éthyldiglycol  avec  de  Teau  distillée  ;  l’injec¬ 
tion  est  faite  lenteriient  à  raison  de  4  à  5  centimètres 
cubes  par  minute.  L’évipan  sodique  peut  étfe 

(8)  Clark,  Can,  tn^.  Assac.  J.,  1931,  25,  51.  —  Çabqx, 
Maddok  ei  Lamb,  Arch.  of  Surgery,  1932,  24,  5  mai.  ^ 
Ransom,  Ibid.,  1932,  24,  p.  1044. 

(9)  Fredet,  Bull,  et  mém.  Soc.  chir.,  1932. 

(10)  Keller,  Bierring,  1932. 

dli)  McQuire,  Z.  Ges.  exp.  i93Pj  543- 

(12)  Christensen,  Arch.  Pharm.,  1932,  39,  501. 

{13)  Fulton  et  Keller,  Surg.,  gyn.,  obst.,  1932,  54,  704. 

{14)  Barlow,  Duncan  et  Glediiill,  Jl.  of  Pharmaeol. 
Ï93ii  41,  367- 

(15)  Volwiller,  Chemotherapy,  1931,  S,  p.  i. 

(16)  Richter  et  Qughterson,  Jl  of  Pharmaeol.  1932,  46, 
335- 

(17)  Barris  et  Magoun,  Proc.  Soc.  exp.  biql.  med,,  1932, 
?9,854* 

..(i8)  Weese,  ZI.OTêd.  Wçah.,  1933,  p.  47.  Voy. également  Içs 
essais  effectués  par  Houdéeink  sur  les  pinsons  et  sur 
le  lapin  où  l’actjoJi  est  également  rapide  et  de  qotjrte  durée 
l,Acta  brévia  neerlandicat'iÿna,  II.  143), 
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«mployé  'tantôt  seul  pour  les  anesthésies  de  courte 
•durée  (quinze  à  v-vringti minutes),  tantôt' comme  anes¬ 
thésique,  de  base  pour  les  interventions  chirurgicales 
de  durée 'plus  longue,  mais  par  certains  auteurs  par 
doses  réfractées  (i). 

IV,  —  Hypnotiques. 

I.  Mécanisme  du  sommeil  et  mode  d’action 
•des  hypnotiques.  —  Hess,  dont  nous  avons  déjà 
«ignaléen  -1931, sans.pouvoir  l’analyser,  la  conférence 
f  aite'la  même  année  àla  Société  de  biologie,  a  exposé 
à  nouveau  ses  conceptions  sur  le  problème  du  som¬ 
meil  (2).  Il  insiste  sur  la  nécessité  de  ne  point  envi¬ 
sager  ce  problème  d’une  manière  unilatérale  et  stric¬ 
tement  limitée  au  phénomène  sormneil,  mais  d’en 
•considérer  tous'les  aspects,  notamment  les  rapports 
du  sonuneil  avec  l’organisme  entier  et,  à  ce  point 
de  vue,  préalablement  les  relations  entre  les  deux 
systèmes  fondamentaux  qui  règlent  la  vie  anünale 
et  la  vie  végétative.  Pour  Hess  (3),  le  système  végé¬ 
tatif  ’  intervient  comme  appareil  de  coordination 
pour  régler  l’activité  du  système  animal  et  pour 
maintenir  sa  capacité  productive  continue  ;  à  cet 
effet,  il  dispose  de  deux  ordres  de  fonctions  :  les  unes 
ïonctions  ergotropes,  ont  pour  dbjet  de  favoriser 
le  développement  de  l’énergie  du  S3’stème  animal 
et  sont  régies  par  le  sympathique  ;  'les  autres,  fonc¬ 
tions  ‘trophotropes  ou  histotropes,  président  aux 
processus  de  restitution  dans  les  tissus  et  sont  gou¬ 
vernées  par  le  parasjmpâtfaique.  Dans  cet  ensemble 
de  -foncüons,  le  sommeil  relèverait,  d’après  Hess, 
du  système  végétatif  et  plus  spécialement  du  para¬ 
sympathique.  D’ailleurs,  chacune  de  ces  deux  fonc¬ 
tions  végétatives  n’agirait -  jamais  seule,  'l’excitation 
des  unes  serait  toujours  accompagnée  de  'l’üihibi- 
fion  des  autres  (4). 

Après  ce  préambule,  Hess  décrit  les  divers  états 
présentant  plus  ou  moins  d'analogie  avec  le  sommeil 
et  entre  dans  son  sujet  en  exposant  successivement 

(1)  BAEIZNES,£IC«<.»l«i.  Woch.,  1933, bix,  p.  48.  — Bau- 
MEGKEE,  Zent.  -Chir.,  1933,  n»  9.  —  Ernst,  Münch.  med. 
Woch.,  ig33,  So,  p.  128.  — Anschuxz, /fM».  Woch.,  1933,  882. 

(2)  Hess,  Klin.  Woch.,  igss,  12,  i29;voy.  C.  R.  Soc.  biol.„ 
■1931,  t.  loy,  p.  1333. 

.'(3)  Hess  en  donne  trois  •  exemples .  concrets,  tout  d’abord 
deux  fournis  par.  la  locomotion  et  la  digestion  (vie  animale) 
qui  nécessite  toutes  deux  l’intégrité  des  appareils  circula¬ 
toire  et  respiratoire  (végétatifs)  mais  avec  cette  différence 
que  les  conséquences  de  la  non-intégrité  sont  immédiates 
■dans  le  premier  cas,  et  plus  ou  moins  différées  dans  le  second. 
Un  troisième  exemple  est  fourni  par  Toeil,  dont  la  fonc¬ 
tion  est  l’orientation  dans  le  milieu  ambiant  (-vie  animale) 
•et  dont  le  mécanisme  régulateur  pupillaire  appartient  au 
système  végétatif.  Ici  le  jeu  de  la  pupille  n’a  pas  seulmnent 
pour  effet  de  régler  l’admission  de  la  lumière  vers  l’appareil 
rétinien,  mais,  tout  au  moins  pour  le  rétrécissement,  un  but 
positif  qui  est  de  protéger  cet  appareil. 

(4)  Par  des  schémas  très  suggestifs,  Hess  reinésente  la 
structure  et  les  rapports  d’ensemble  des  fonctions  de  l’orga¬ 
nisme  enmontrant  d’une  part  l’action  exercée  par  le- système 
végétatif  sur  le, jeu  des  fonctions  animales,  d’autre-part  les 
actions  exercées. sur  le  système  végétatif,  soitpar  les  tissus, 
soit  par  les  excitations  afférentes  et  efférentes  -venant  du 
système  animal  et  qui  comportent  une  activation- du  système 
crgotrope  et  une  inhibition  du  système  trophotrope. 
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les  divers  pohi-ts  suivants  :  nature  du  sommeil, 
régions  régulatrices  ou  centres  du  sommeil,  et  enfin 
voies  et  moyens  utilisés  par  ces  centres.  En  ce  qui 
concerne  la  nature  même  du  sommeil  (excitation  ou 
inhibition),  Hess  estime  que  l’on  ne  peut  la  déduire 
des  travaux  d’Economo  sur  l’eneéphalite  léthar¬ 
gique,  car  l’interprétation  des  modifications  patho¬ 
logiques  n’est  pas  aussi  aisée  que  celles  résultant 
d’expériences  physiologiques  bien  dirigées,  eton  n’est 
jamais  sûr  de  distinguer  ce  qui  est  dû  à  une  excita¬ 
tion  ou  à  une  paralysie  pathologique.  Par  contre,  on 
peut  considérer  comme  décisives  les  exj)ériences 
de  Hess  montrant  que  chez  le  chat  l’excitation  élec¬ 
trique  de  certaines  régions  situées  dans  le  mésen- 
cépliale  produit  un  sommeil  physiologique  ordonné 
et  par  conséquent  parfaitenient  typique.  Par  contre 
l’excitation  d'autres  régions  produit  des  effets  -très 
différents,  même  le  réveil  (5),  d’où  possibilité,  dont 
ne  parle  pas  Hess,  de  l’existence  de  centres  vigiles, 
sur  lesquels  les  hypnotiques  exerceraient  leur. action 
sédative  et  produiraient  ainsi  le  sommeil.  En  ce 
qui  concerne  le  siège  des  centres  hypniques  de 
■Hess  (6), -il  faut  les  placer  bien  en  avant  de'la  région 
qui  a  été  délimitée  par  Econome  pour  les  centres 
qufon  peut  appeler  vigiles  par  opposition  aux  pré¬ 
cédents,  ou  encore  les  placer  plus  bas. 

Quant  au  mécanisme  qui  déclenche  le  sommeil, 
Hess,  sans  méconnaître  les  expériences  de  Pawlnff 
■sur  le  rôle  des  ‘réflexes  conditionnels,  n’attribue  pas 
à  ces  réflexes  un  rôle  fondamental  ;  il  admet  l’exis¬ 
tence  de  substances  excitantes  (substances  pono- 
gènes  de  Piéron)  et  donne  pour  terminer  mi  aperçu 
des  tra-vaux  de  Zondek  et  Bier  que  nous  allons 
exposer  ci-après. 

De  problème  de  l’existence  d’une  hormone  hyp- 
nique  a  été  -  envisagé  récemment  par  B.  Zondek  et 
■Bier  ;  après  avoir  signàlé  les  teneurs  importantes 
en  brome  de  l'hypophyse  antérieure  .et  constaté  la 
présence  du  brome  dans  le  sang  des  indi-vidus 
atteints  de  psychose  maniaque  dépressi-ve  (7)  et 
chez  desquels  on  «ait  que'  l'insomnie  estde  symptôme 
le  plus 'typique,  Zondek  et  .Bier  (8)  ont  eu  l'idée  de 
recherclier  chez  le  cliien  les  variations  du  brome  au 
cours  du  sommeil  provoqué  par  les  baxbitmriques  ; 
ils  ont  constaté  que  parmi  des  différentes  parties  du 
cerveau,  seul  le  bulbe -présente  un  accroissement  de 
teneur- en  brome  allant  de  20  à  50  p.  100,  alors  que 

(5)  -Biexcitation  èleclrinue  de  certains  . noyaux  gris  situés 
au  voisinage  des  noyaux  oculo -moteurs  produit  parfois  ie 
réveil  des  chats  endormis.  Cela  justifierait  l’hypothèse  d’un 
centre  vigile,  admis  par  Econome  ainsique  jiarHansMeyeret 
PiCk  j  dont  llexcitation  favoriserait  l’état  deveille. et  sur.lequel 
les  h3q)uotiflues  .basilaires  exerceraient  .une  action  dépressive, 
d’autres  hypnotiques  dits  corticaux  pouvant  exercer  leur 
action  dépressive  sur  l’écorce  cérébrale. 

(6)  B’étude  -  de  ces,  localisations  doit 'faire  l’objet  d’une 
publication -spéciale  de  Hess,  Beitrâge^z.  Rhys.  .d.  Mesodien- 
cephale,  i'®  partie,  1932  ;  2“  partie,  1933. 

(7)  Zondek- et  Bier,  •E’iûi.  Woch.,  1932, -633.  Ces  résultats 
ont  été  confimiés'réceuunent.ifiîji.  WoeJt.,  1933,  p.  55  ;  dans 
ce  travail  ou  a  noté  une  augmentation  du  brome  dans  le 
liquide  céphalo-racliidien. 

(8)  Zondek  et  Bier,  Klin.  Woch.,  1932,  760. 
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le  brome  hypophysaire  diminue  et  passe  de  15  ou 
30  ;nil]igrammes  à  7  ou  8  milligrammes.  Il  semble 
donc  que  pendant  le  sommeil  provoqué  par  les  hyp¬ 
notiques,  une  hormone  bromée  soit  sécrétée  en 
abondance  par  l'hypophyse,  passe  dans  le  mésencé- 
23hale,  puis  vienne  s’accumuler  dans  le  bulbe.  I,e 
sommeil  pourrait  donc  résulter  de  l’influence  dépres¬ 
sive  exercée  par  cette  hormone  sur  les  centres  végé¬ 
tatifs  bulbaires.  Ainsi  l'hypophyse  jouerait  un  rôle 
important  dans  la  régulation  du  sommeil. 

L'étude  de  l’action  des  hyjmotiques  après  abla¬ 
tion  de  diverses  régions  encéphaliques  a  été  pour- 
sume  notamment  sur  la  grenouille,  où,  après 
ablation  de  l’écorce,  Essen  (i  )  a  pu  montrer  que  la 
.sensibilité  à  divers  hypnotiques  (uréthane,  alcool 
étliylique,  chlorure  de  magnésium)  est  augmentée 
d’environ  60  p.  100,  alors  que  vis-à-vis  du  véronal, 
il  n’y  a  pas  de  changement  de  sensibilité,  contrai¬ 
rement  à  ce  qui  a  été  observé  autrefois  sur  les  mam¬ 
mifères.  D’ailleurs,  pour  ce  qui  est  de  la  distinction 
.  proposée  par  Pick  en  hypnotiques  basilaires  et  cor¬ 
ticaux,  Giriidt,  (2)  dans  ses  recherches  comparatives 
sur  le  véronal,  le  néodorme  et  le  novonal,  estime 
que  les  effets  de  ces  hypnotiques  sur  les  réflexes 
labyrinthiques  et  les  réflexes  de  l’attitude  ne  per¬ 
mettent  pas  d’admettre  la  prépondérance  des  basi¬ 
laires  sur  les  corticaux  ;  les  uns  et  les  autres  attei¬ 
gnent  dans  le  même  ordre  les  divers  réflexes.  On  sait 
cependant  que  les  barbituriques  se  localisent  de 
préférence  dans  le  diencéphale  {3). 

L'action  dépressive  de  ces  hypnotiques  ainsi 
que  celle  du  chlorétone  ont  été  également  cons¬ 
tatées  par  Adler  (4)  sur  les  poissons  ;  on  observe  en 
effet  un  abaissement  du  seuil  du  courant  nécessaire 
pour  produire  la  galvaiio-narcose,  alors  qu’inver- 
sement  la  caféine  élève  ce  seuil  ;  l'auteur  y  voit  une 
preuve  du  rôle  joué  par  la  membrane  dans  la  aarcose. 

Les  hypnotiques  tels  que  l'uréthane  appliqués 
localement  à  la  concentration  de  i  p.  100  sur  le 
bulbe  du  crapaud  et  sur  diverses  régions  médullaires 
ne  produisent  une  action  dépressive  que  sur  la 
région  ventrale  ;  la  scopolamine  et  le  bromure  de 
sodium  paraissent  être  moins  sélectifs  et  agir  égale¬ 
ment  sur  les  diverses  régions  essayées  (5).  Le  taux 
d’oxydation  du  tissu  cérébral  vis-à-vis  du  bleu  de 
métliylène  est  diminué  par  l’éthyluréthane  à  la  con¬ 
centration  0,4  moléculaire,  et  cette  action  est  condi¬ 
tionnée  par  le  ;  à  des  concentrations  plus  faibles, 
le  taux  d’oxydation  est  augmenté  (6).  La  diminu¬ 
tion  du  taux  des  oxydations  parle  tissu  cérébral  sous 
l’influence  des  anesthésiques  généraux  ou  des  hyp¬ 
notiques  barbituriques  ne  s’observe  pas  ou  peu  avec 
d’autres  tissus  ou  avec  la  levure  de  bière  {7) . 

(1)  lîssEN,  Arch.  exp.  Path.  Phannak.,  1931,  159,  3B7. 

(2)  Girndt,  Ibid.,  1932,  164,  ii8;^67,  90. 

(3)  Keeser,  Schmerz,  Nark.,  An.,  1929,  2,  260. 

(4)  Adler,  Pflug.  Arch.  ges.  Phys.,  1932,  230,  113. 

(5)  Mitolo,  Bail.  Soc.  ital.  bioï.  sper.,  1931,  6,  963. 

(6)  JOHANSSON,  Skand.  Arch.  Phys.,  1931,  63,  90. 

(7)  Quastel  et  Wheatley,  Proc.  Roy.  Soc.  Lond.,  1932, 
B.  112,  60. 


1°  Action  des  hypnotiques  sur  les  liquides  de  l’or¬ 
ganisme  et  sur  les  divers  appareils.  —  (Elkers  (8) 
ainsi  que  Bonsman  et  Brunelli  (9)  ont  montré 
que  chez  le  lapin  ou  chez  le  cluen  il  y  a  diminution 
de  la  pression  osmotique  du  sérum  sous  l’influence 
d’hypnotiques  tels  que  paraldéhyde,  uréthane,  gar- 
dénal,  chloral,  éther.  Quant  à  la  diurèse,  elle  serait 
augmentée  d’après  les  premiers  auteurs  et  diminuée 
d’après  les  seconds.  Il  y  aurait,  d’après  QJlkers,  aug¬ 
mentation  du  rapport  globuline/albmnine,  mais  les 
protéides  totaux  restent  normaux.  Le  gardénal 
diminue  la  glycémie  et  ne  modifie  par  l’acide  lactique 
sanguin,  alors  que  la  morj)hine  provoque  une  aug¬ 
mentation  de  ces  deux  facteurs  qui  ne  sont  modifiés 
ni  par  la  codéine  ni  par  l’uréthane  (10). 

Comme  les  anesthésiques  généraux,  les  hypno¬ 
tiques  (uréthane,  chloral)  ralentissent  la  respira¬ 
tion  chez  le  lapin  et  la  rendent  superficielle  (11).  Le 
gardénal  sodique  injecté  par  voie  intraveineuse 
chez  le  cluen  non  anesthésié  produit,  comme  le  fait 
l’extrait  d’hypophyse,  une  baisse  du  tonus  sur  une 
anse  de  Thiry  et  arrête  les  contractions  péristal¬ 
tiques  ;  la  morphine  au  contraire  augmente  le  to¬ 
nus  {12). 

La  suppression  de  l’action  convulsivante  que 
produisent  les  hypnotiques  peut  se  manifester  égale¬ 
ment  sur  les  convulsions  hypoglycémiques  produites 
23ar  l’insuline  ;  elles  rejjaraissentpar  admmistration  de 
caféine  (13).  Il  est  curieux  de  noter  que  pendant  le 
sommeil  provoqué  i^ar  le  chloral  et  par  les  barbitu¬ 
riques,  la  résistance  électrique  de  la  jjeau  pour  la 
patte  du  chat  est  augmentée  (14). 

2°  Résorption  et  élimination.  Activité  des 
hypnotiques.  Toxicité,  accoutumance,  antldotisme. 
—  La  résorption  de  quelques  hypnotiques,  avertine, 
l^araldéhyde,  hydrate  d’amylène  et  pernoctone,  étu¬ 
diée  parTunger  (15)  chez  le  rat,  a  montré  qu 'aussi 
bien  pour  ce  qui  concerne  les  doses  liminaires  que 
les  doses  plus  fortes,  la  voie  intrapéritonéale  est 
plus  efficace  que  les  voies  rectale  ou  sous-cutanée. 
Latzareff,  qui  s’occupe  depuis  plusieurs  années 
de  la  jjerméabilité  de  la  peau  aux  liquides  vola¬ 
tiles  (16),  a  constaté  que  par  application  cutanée 
chez  le  laphi  la  résorption  de  certains  hypnotiques 
est  possible  (chloral,  chlorétone,  isopral,  uréthane, 
aleudrine,  neuronaj),  alors  que  d’autres  comme  les 
barbituriques  ne  sont  pas  résorbés  (ry). 

(8)  Oelkers,  Klin.  Woch.,  1931,20,  1499. 

(9)  Bonsmann  et  Brunelli,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930, 
156, 125. 

.  (10)  HoeniGhaus,  Arch.  exp.  Path.  Pharmak.,  1932,  16S, 
561. 

(11)  Tamon  Hashi,  Tokohu  J.  exp.  med.,  1932,  ig,  196. 

(12)  C.-M.  GRUBER,  W.-M.  CRAWEORD,  W.-W.  GREENE  et 
C.-S.  Drayer,  ].  of  Pharmaçol.,  1931,  42,  27. 

(13)  Horster  et  Brugsch,  Arc*,  exp.  Path.  Pharm.,  1930, 
147,  193.  —  Jackson,  J.  of  Pharmaçol.,  1931,  43,  277- 

(14)  C.-P.  Richter,  J.  of  Pharmaçol.,  1931,  42,  471' 

(15)  'fUNGER,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931, 160,  74. 

(16)  I,AXZAREFF,u4rc/î.  /.  Hyg.,  1931,  xo6,  112. 

(17)  I.ATZAREFF,  Ibid.,  1932,  168.  p.  102. 
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La  répartition  du  chloral  dans  l’organisme  du 
chien  et  son  élimination  après  administfation  par 
la  voie  intraveineuse  ont  fait  l’objet  d'un  mémoire 
étendu  de  MM.  Olszewski  et  Renescu  (i).  En  géné¬ 
ral,  la  teneur  du  sang  et  des  organes  en  clüoral  est 
fonction  de  la  quantité  injectée  et  du  laps  de  temps 
écoulé  entre  l’injection  et  le  prélèvement.  Pour  le 
sang,  la  teneur  en  chloral  oscille  entre  33  et  6o  milli¬ 
grammes  pour  100  grammes  et  peut  atteindre  jusr 
qu’à  102  milligrammes  quand  le  prélèvement  est 
fait  aussitôt  après  l’injection  ;  niais,  deux  minutes 
après,  elle  s’abaisse  à  58  milligrammes,  ce  qui  con^ 
firme  les  chiffres  d’Archaiigelsky  (1901),  à  savoir 
30  à  50  milligrammes  pour  100.  grammes  au  début 
de  la  narcose  et  50  à  70  milligrammes  quand  dispa¬ 
raît  le  réflexe  cornéen.  Les  teneurs  du  cerveau  chez 
deux  animaux  morts  par  arrêt  respiratoire,  après 
des  doses  très  différentes,  et  chez  un  chien  sacrifié 
quatorze  minutes  après  la  fin  de  l’injection,  ont  été 
sensiblement  voisines,  à  savoir  57  et  58  milligrammes 
pour  100  grammes  chez  les  deux  premiers  et  63  milli¬ 
grammes  chez  le  troisième  ;  la  quantité  fixée  par  le 
cerveau,  après  un  temps-  limité,  paraît  donc  sans 
relation  avec  la  quantité  injectée.  Pour  les  autres 
organes,  les  quantités  les  plus  fortes  ont  été  trouvées 
dans  les  organes  suivants;  cœur,  foie,  rein  et  intes¬ 
tin  :  d’ailleurs  la  teneur  du  foie  et  du  tissu  adipeux 
augmente  avec  la  durée  de  la  narcose.  D'autre  part_ 
comme  l’avait  déjà  constaté  Nicloux,  la  présence  du 
cliloroforme  dans  le  cerveau  et  dans  les  organes  des 
animaux  chloralisés  est  positive  mais  inconstante  et 
en  tout  cas  insuffisante  dans  le  cerveau  (i  à  2  mib 
ligrainmesp.  100)  pour,  expliquer  la  narcose  par  une 
libération  de  chlofoforme. 

,  Nous  avons  signalé  en  i  93 1 ,  sans  l’analyser,  l’étude 
eiitreprisepar  Pinkhoff  (2)  sur  le  taux  de  l’élimination 
de  divers  hypnotiques  soit  chez  le  lapin  (voie  intra¬ 
veineuse),  soit  cliez  le  cobaye  (voie  intrapéritonéale). 
Par  élimination  l'auteur  entend  la  disparition  des 
effets  et  il  la  mesure  en  détermüiant  la  dose  d'hyp¬ 
notique  qu’il,  faut  administrer  à  un.  animal,  au 
moment  où,  après  rme  première  dose,  il  y  a  eu  resii- 
tutio  ad  inUgrum,  pour  que  les  effets  obtenus  soient 
identiques  à  ceux  de  la  première  dose;.  Les  h3rpno- 
tiques- ainsi. étudiés  par  Pinldioff  (sauf  le  somnifène 
qui  est  un  mélange)  se  classent  dans  l’ordre. suivant 
de  leur  activité  décroissante-établie  d'après  les  doses 
limites  efficaces  :  dial  >  luniinal  >  néodorme  >  véro- 
nal.>  bromural  >  urétliane.  Au:  point  de  vue  de  la 
rapidité  d’élimination,  ces  hypnotiques  se  classent 
dans  l’ordre  décroissant  suivant  qui  est  un  peu 
différent  :  uréthane,(40  à  50  heures)  >  dial,  néodorme 
(4  heures)  >  bromural,  luminal,  véronal  (6  à  15 
heures).  -  Pour  apprécier  l'élimination  urinaire  des 
barbituriques,  diverses  techniques  nouvelles  ou  modi¬ 
fiées  ont  été  proposées  (3). 

(1)  Omzbwski.  et';RENBSCü,.B«ü.  Soc^  chim,  biol.,  1932, 
t.  Z4,  p.  1510.  . 

(2)  PiNKHOFF,  Areh..Nierl:  Phys,,  1930, 15, 475; 

(3)  Biancalani,  Diagnostica  tecn.  lab.,  1931,  2,  192.  — 


La  détermination  de  l’activité  hypnotique  est  un 
problème  assez  difficile  qui  a  suscité  des  métliodes 
nombreuses  et  de  valeur  très  inégale.  Girndt  {loc. 
cit:)  a  fait  un  exposé  critique  de  la  plupart  de  ces 
méthodes  (4)  et  s’est  finalement  rangé  à  celle  de 
Magnus-Versteeg  comportant  l’étude  chez  le  lapih 
d'un  grand  nombre  de  réflexes  de  la  station  et  du 
labyrinthe  après  introduction  des  hypnotiques  pa,- 
la  sonde  œsophagienne.  Les  résultats  de  ces  recher¬ 
ches  concernant  le  néodorme  et  le  novonal  seront 
exposés  plus  loin,  au  paragraphe  concernant  les 
amides  (voy.  p.  61). 

On  peut  apprécier  la  valeur  d’un  hypnotique  non 
pas  seulement  par  l’intensité  et  la  durée  de  son 
action  hypnotique,  mais  aussi  par  la  marge  de 
sécurité  qu’il  est  susceptible  d’offrir,  c’est-à-dire 
d’après  l’importance  de  l’écart  entre  la  dose  mortelle 
et  la  dose  minimum  efficace  ;  Eichler  (5)  estime  que 
cette  marge  thérapeutique  ne  constitue  pas  l’unique 
critérium  ;  il  faut  envisager  toutes  les  causes  sus¬ 
ceptibles  d’intervenir,  notamment  le  taux  et  la  vi¬ 
tesse  de  résorption  et  l’état  de  l’appareil  circulatoire- 

On  a  montré  à  nouveau  que  les  effets  hypnotiques 
peuvent  être  renforcés  par  l’adjonction  d’analgé¬ 
siques  (6).  On  a  confinné  également  les  effets  inverses 
d'antagonisme  et  d’antidotisme  déjà  réalisés  soit 
avec  les  anestliésiques  locaux  (7),  soit  aveclapicro- 
toxine(8),  ou  encore  avec  la  coramine  (9)  ou  le  cardia- 
zol  (lo).  Tout  récemment  Ide  (n)  a  proposé  comme 
antidote  de  l’intoxication  aiguë  par  les  barbitu¬ 
riques  le  sulfate  de  stryclmine  injecté  à  dose  forte 
par  la  voie  sous-cutanée,  à  savoir  un  centigranmie 
toutes  les  heures  (parfois  deux  au  début),  jusqu’à  un 
total  de  8  à  10  centigrammes;  on  assiste  souvent, 
après  un  temps  relativement  court,  au  réveil  du 
malade.  L’intoxication  cluronique  chez  le  chien;  après 
une  courte  période  d’accoutumance  au  début,  con-- 
duit  à  la  mort  avec  des  lésions  encéphaliques  et  de  la 
dégénérescence  graisseuse  de  divers  organes  (12). 

L’étude  de  l’accoutumance  aux  barbituriques 

Kuinobnfuss  et  Reinert,  Arch.  exp.  Path.  Pharmak.,  1932; 
lôg,  416. 

(4)  Voy.  également  Launoy,  J.  Physiol.  Path.  gén.,  1932, 
30,  364. 

(5)  O.  Eichler,  Schmen,  Narkoss,  Ancst,  1932,  4,  321. 

(6)  Hesse,  BAnMGARï  et  Dickmann,  Klin.  IVoclt.,  1932, 
XI,  1665.  —  Friedberg,  Arch.  exp.  PaJh.  Pharmak.,  1931, 

(7)  A'.-W.  Downs  et  N.-B.  Eddy,  J.  of  Pharmacol.,  1937, 
4S,  383.  D'après  Tabern  et  Chelberg,  J.  Am.  chem.  Soc  , 
1933,  55>  328,  U  résulte  des  recherches  inédites  de  Tatum  que 
le  sonéryl  (néonal)  est  particulièrement  efficace  pour  pré¬ 
venir  toute  intoxication  par  les  anesthésiques  locaux. 

(8)  Maloney,  Fitch  et  Tatum,  Ibid.,  1931,  41,  465.  — 
Maloney  et  Tatum,  Ibid.,  1932,  44,  337. 

(9)  Nyary,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  rôy,.  504.  — 
Adam,  Ibid,,  16S;  171. 

(10)  Killian,  Klin.  Woch.,  1933,  XII,  192. 

(•Il)  IDE,  Gax,  med.  France,  1933,  398;  sur  l’antidotlsme 
des  hypnotiques  vis  à  vis  dés  effets  de  la  strychnine,  voir 
Takahashi.  Folia  Pharmacologica  Japopicq,  1933, 16,  p.  1. 
Kempf,  Mc  Caldum  et  Zerfas,  Jl'Am.Med.  Ass.,  1933, 
p.  54.8. 

(12)  Seevers  et  Tatum,  J.  of  Pharmacol.,  1931,  42,  217. 
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(gardénal),  chez  le  chien,  a  permis  de  montrer,  comme 
on  l’avait  déjà  constaté  pour  la  morphine  (Dongen) , 
que  les  divers  effets  du  gardénal  ne  sont  pas  égale¬ 
ment  modifiés  dans  l’accoutumance  ;  tandis  que 
l’ataxie  et  les  phénomènes  cérébraux  restent  inchan¬ 
gés,  il  y  a  disparition  de  l’effet  inliibiteur  précoce  de 
cette  substance  sur  la  diurèse  (i).  L’accoutumance 
au  chloral  a  été  signalée  aux  Indes  par  R. -N.  et  G. -S. 
Chopraqui  en  ont  décrit  les  principaux  caractères  (2) . 

II.  —  Nouveaux  hypnotiques  et  travaux  ré¬ 
cents  dans  les  trois  séries:  alcools,  amides,  bar¬ 
bituriques.  —  i»  Alcools  acycliques.  —  a]  Apcoor, 
ACYCPIQUES  HOMOLOGUES  ET  ISOMÈRES.  —  I/’étude 
comparative  des  séries  homologues  d’alcools  acy¬ 
cliques  normaux  ou  ramifiés  a  été  effectuée  au  point 
de  vue  soit  de  leur  action  inliibitrice  sur  les  tissus 
ou  organes  végétaux  et  anüuaux,  soit  de  leur  toxicité 
pour  divers  animaux.  Stiles  et  Stirk  (3)  ont  étudié 
sur  des  tranches  de  pomme  de  terre  l’exosmose  des 
électrolytes  sous  l’influence  de  dix-huit  alcools  homo¬ 
logues  et  isomères  de  C“  à  C".  Ces  alcools  primaires 
sont  plus  actifs  (toxiques)  que  les  secondaires  et 
ceux-ci  plus  que  les  tertiaires  ;  sur  les  six  alcools 
isomères  en  C®  le  moins  actif  parmi  les  primaires 
l’emporte  sur  le  plus  actif  des  secondaires.  I<a  rami¬ 
fication  augmente  d’autant  plus  la  toxicité  que  cette 
ramification  a  lieu  sur  un  carbone  plus  éloigné  de 
la  fonction  alcool.  Sur  des  cultures  de  fibroblastes, 
Kirihara  (4)  a  montré  qu’au  point  de  vue  de  leur 
action  inhibitrice  les  quatre  premiers  alcools  [acy¬ 
cliques  se  classent  ccmme  suit  :  isopropylique, 
propylique,  éthylique,  méthylique. 

Quant  aux  trois  alcools  butyliques  (butanol.  i, 
butanol.2  et  méthyl.2.  propanol.i),  ils  sont  d'une 
toxicité  sensiblement  égale,  mais  celle-ci  est  plus 
grande  que  celles  des  alcools  précédents.  Hufferd  (5) 
a  étudié  la  toxicité  (parésie  des  membres  pour  le 
cobaye)  de  dix-sept  alcools  acycliques  homologues  et 
isomères,  depuis  l’alcool  méthylique  jusqu’à  l’al¬ 
cool  heptylique  ;  pour  les  alcools  primaires  nor¬ 
maux,  la  toxicité  croît  jusqu’au  terme  en  C®  puis 
décroît  pour  ceux  en  C®  et  Ch  Quant  à  la  ramifica¬ 
tion,  tantôt  elle  affaiblit  (butyliques),  tantôt  elle 
renforce  (amyliques,  hexyliques,  heptyliques'  la 
toxicité. 

Busquet  a  montré  (6)  que  de  très  nombreuses 
essences  employées  en  parfumerie  et  comprenant, 
outre  des  alcools  divers  et  .leurs  esters,  des 
aldéhydes,  etc.,  produisent  sur  des  cyprins  et  sur 
des  tanches  des  effets  hypno-anesthétiques  typiques. 

b.  ALCOOL  MÉTHYLIQUE.  —  Certains  auteurs  ont 
constaté  que  l’alcool  méthylique  (méthanol),  dont 

(1)  Bonsmann,  Arch,  exp.  Path.  Pharmak.,  1832,  J6.î,  65)- 

(2)  R.-N.  et  G.-S  Chopra.,  Ind.  Med.  Gaz,  9132.  67,  481. 

(3)  SxiLES  et  Stirk,  Protoplasma  (Berl.),  1932,  16,  79. 

(4)  Kirihara,  Fol.  Pharmacol.  Jap.,  1932,  ^4,  235  ; 
Breviara  15. 

(5)  Hppperd,  J.  Am.  Pharm.  Ass.,  1932,  2 J.  549- 

(6)  BusaoET,  C.  R.  Sop.  biol.,  1933.  rm,  268. 
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la  grande  toxicité  chez  l’homme  est  bien  connue, 
est  plus  toxique  que  l’éthylique,  ce  qui  est  contraire 
aux  lois  de  l’homologie.  Ce  fait  peut  tenir  à  la  pré¬ 
sence  d’impuretés  ou  à  la  sensibilité  particulière 
de  certains  animaux.  Hufferd  (7)  a  montré  que  pour 
le  rat  le  méthanol  pur  est  un  peu  moins  toxique  que 
l’éthanol.  Sur  le  lapin,  Bertarelli  (8)  constate  l’in¬ 
verse,  mais  il  observe  que  certains  animaux  comme 
le  chien  peuvent  être  très  résistants  au  méthanol  ; 
en  tout  cas,  pas  de  différence  de  toxicité  entre  le 
méthanol  ordinaire  et  le  synthétique.  On  a  sup¬ 
posé  que  cette  toxicité  est  due  à  la  formation  "de 
formaldéhyde,  dont  les  symptômes  d’intoxication 
sont  semblables  ;  Keeser  (9),  dans  l’intoxication 
méthylique,  a  pu  caractériser  la  présence  de  cet 
aldéhyde  dans  divers  liquides  de  l’organisme  et 
suggère  l’emploi  du  carbonate  d’ammonium  comme 
antidote  (formation  d’uroforinine) . 

f)  Alcool  É’Thylique.  —  Méthodes  de  dosage. 
—  De  nouvelles  méthodes  ont  été  proposées  ou  d’an¬ 
ciennes  modifiées  comme  celle  de  Widmark  (10)  ou  de 
Niederlet  Whitman  (11),  mais  il  semble  bien  que  la 
méthode  proposée  par  Nicloux  (voy.  notre  revue  de 
19.II,  P-  575)  reste  à  la  fois  la  plus  sensible  et  la  plus 
exacte.  Dans  certains  cas,  l’alcool  a  pu  être  recueilli 
en  nature  et  transformé  en  iodure  d’éthyle  qu’on 
évalue  par  micropesée  ;  cette  méthode  a  permis  de 
prouver  l’existence  de  l’alcool  éthylique  dans  les 
tissus  normaux  ;  la  teneur  oscille  entre  0,00047 
(cerveau  de  porc)  et  0,003  (cerveau  du  chien)  ;  le 
cerveau  et  le  sang  humain  contiendraient  respecti¬ 
vement  0,0004  0,004  pour  100  grammes  (12). 

Répartition  dans  les  tissus.  —  On  a  constaté 
après  injection  d’alcool  son  passage  dans  le  corps 
vitré  et  dans  le  cristallin  (13),  dans  le  liquide  céphalo- 
raclfidien  (14)  ;  011  a  d’autre  part  étudié  la  résorp¬ 
tion  et  l’élimination  chez  le  poisson  (15),  ainsi  que 
l’élimination  urinaire  chez  l’homme  au  repos  et 
pendant  le  travail  (16).  L’étude  la  plus  importante 
est  celle  entreprise  par  Nicloux  et  ses  collaborateurs 
concernant  non  seulement  la  physiologie  de  la  com¬ 
bustion  de  l’alcool  dans  les  tissus  animaux,  mais 
surtout  les  règles  de  la  répartition  de  l’alcool  dans 
les  tissus.  Après  avoir  montré  avec  Gosselin  qu’aussi 
bien  pour  ce  qui  cjauceme  les  échanges  à  travers 
une  membrane  in  vitro  (17)  que  chez  un  être  vivant 

(7)  Hufperd,  J.  Am.  Phirm.  Ass.,  1932,  ai,  548. 

(8)  Bertarelli,  Ann.  Igiene,  1932,  42,  665. 

(9)  Keeser,  D.  Med.  Woch.,  1931,  57,  398  ;  Arch.  exp. 
Path.  Pharmak.,  1931,  160,  687. 

(10)  Graf  et  Flake,  Arb.  Physiol.,  1932,  6,  141. 

(11)  Peltzer,  Chem.  Ztg.,  1933,  57,  93. 

(12)  Gettler,  Niederl  et  Benedetti-Pithler,  7.  Am. 
Chem.  Soc.,  1932,  54,  1476. 

(13)  Nicloux  et  Redlob,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  107,  997. 

(14)  Abramson  et  Linde,  Arch.  int.  Pharm.  Ther.,  1930, 
39,  325,  Nicloux  l’avait  déjà  constaté,  (Thèse  Méd.  Paris), 
1933- 

(15)  Gosselin,  C.  R,  Soc.  biol.,  1932,  iio,  772. 

(16)  Cassimis  et  Bracaloni,  Arch.  Fisiol,  1930,  ap,  19. 

(17)  Nicloux  et  Gosselin,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  Z12, 
iioo,  Gosselin,  Thèse  Sciences,  Paris  1900. 
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(poisson  plongé  dans  un  milieu  alcoolisé)  (i)  il  y  a 
répartition  égale  de  l’alcool  dans  l’eau  des  milieux 
extérieur  et  intérieur  pour  le  premier  cas  et  partielle 
dans  l’eau  tissulaire  environ  85  p.  100)  pour  le  se¬ 
cond  et  d’ailleurs  variable  suivant  les  tissus.  D’après 
ces  auteurs,  c’est  donc  l’eau  qui  joue  le  rôle  principal 
dans  la  répartition  de  l’alcool  dans  les  tissus  ;  aussi 
Xicloux  (2)  est-il  conduit  à  opposer  l’alcool  au  clilo- 
roforme,  la  répartition  de  ce  dernier  dans  les  tissus 
étant  surtout  fonction  de  son  coefficient  de  partage 
lipide-eau,  tandis  que  la  résorption  de  l’alcool  ne 
dépend  que  de  l’eau  des  tissus,  et  non  des  lipides  (le 
coefficient  de  partage  de  l’alcool  n’est  en  effet, 
d’après Dindenberg  (3),  élèvede  Nicloux,  quedeo,o3. 

Effets  physiologiques  et  thérapeutiques.  — ■ 
On  a  constaté  à  nouveau  l’action  toxique  qu’exerce 
l’alcool  éthylique  sur  toutes  les  cellules 
vivantes  (4)  et  tout  particulièrement  sur  les  cellules 
séminales  (5) .  Dans  l’intoxication  alcoolique  légère  (6) 
et  même  dans  l’intoxication  clrronique  (7)  il  y  a  modi¬ 
fication  de  l’équilibre  acide-base  vers  l’acidose  ;  on 
note  en  outre,  comme  l’ont  observé  Achard, 
yiiie  Dévy  et  Wellisch  (voy.  p.  53),  une  augmentation 
du  potassium. 

Nous  avons  signalé  l’emploi  de  l’alcool  associé  à  la 
paraldéhyde  et  en  injection  intraveineuse  dans 
l’anesthésie  générale  (voy.  p.  53)  ;  on  a  également 
proposé  de  recourir  aux  injections  intraveineuses 
d’alcool  à  30  p.  100  dans  le  traitement  des  septicé¬ 
mies  (8)  et  dans  les  suppurations  pulmonaires  (9). 

2®  Amldes,  uréldes  et  uréthanes.  —  Des  deux  nou¬ 
veaux  hypnotiques  de  ce  groupe,  le  néodorme  et  le 
novonal,  déjà  signalés  par  nous  en  1929  et  en  1931, 
ont  fait  l’objet  de  récents  travaux  pharmacolo¬ 
giques  de  la  part  de  Gessner  et  aussi  de  Gimdt. 
Gessner  a  comparé  le  néodorme  au  chloral  et  à  l’al¬ 
cool  éthylique  et  déterminé  les  doses  niinima  mor¬ 
telles  en  injections  sous-cutanées  pour  lasouris  (omn  ,2  65 
par  graimneaulieu  de  o“k, 42  pour  le  chloral  et  8'i'b,25 
pour  l’alcool  étliylique).  Des  concentrations  anesthé¬ 
siantes  pour  les  larves  de  salamandre  sont  respective¬ 
ment  pour  ces  trois  substances  i  ;  26  000,  i  :  750, 
I  ;  90.  Vis-à-vis  de  ces  larves,  le  néodorme  peut  donner 
lieu  à  de  l’accoutumance.  Chez  la  souris,  on  note  une 
période  initiale  d’irritabilité,  puis,  pendant  lanarcose, 
respiration  ralentie  et  plus  profonde  qui  plus  tard 
peut  s’arrêter  ;  sur  le  cœur,  action  à  peine  mar- 

(1)  Nicloux  et  Gosselin,-  Ibid.,  1102.  —  Gosselin, 
Ibid.,  1932,  iio,  709. 

(2)  Nicloux,  Ibid.,  1933,  112,  1096. 

(3)  biNDENBERG,  Ibid.,  1933,  II2,  30I, 

(4)  I/ALLEMAnd,  Biill.  Soc.  Chim.  biol.,  1933,  13,  84. 

(5)  Kostitch,  Medicina  nuova,  1932,  n»  12. 

(6)  Fuler,  Werland  et  Tarnopolskaya,  Acta  Med. 
scand.,  1933,  79,  557- 

(7)  Gojcher,  Weiland  et  Tarnopolskaya,  Ibid.,  563. 

(8)  Hamburger  et  Guérin,  Presse  méi.,  1933,  375. 

(9)  bANDAU,  Fejgin  et  Bauer, /Wd.,  1931,  523  et  1925. 
—  bAIGNEL-bAVASTINE,  P.  GEORGES  et  BURNAND,  Ibid., 
^932,  1596.  Voy.  discussions  de  jiriorité,  Ibid.,  1933,  62,  182 
et  325. 


quée  (10).  Girndt  (ii)  a  comparé  le  novonal  et  le  néo- 
dornie  au  véronal  administré  par  la  voie  buccale 
chez  le  lapüi.  Tandis  que  le  novonal  est  environ 
1,2  fois  plus  actif  que  le  véronal,  les  ra^iports  entre 
ce  dernier  et  le  néodorme  dépendent  du  degré  de  la 
narcose  ;  pour  une  narcose  profonde  le  véronal  est 
plus  actif  et  pour  une  narco.se  mojœnne  les  deux 
substances  sont  équivalentes.  Enfin,  pour  ce  qui 
concerne  la  marge  thérapeutique  de  ces  trois  hypno¬ 
tiques,  elle  est  de  4,5  pour  le  véronal,  5,4  pour  le 
novonal  et  10  pour  le  néodorme.  D’autre  part,  l’effet 
maxhnum  et  ultérieurement  le  retour  à  l’intégrité 
s’obtiennent  plus  tardivement  pour  le  véronal. 

D’étude  des  deux  dérivés  stéréo-isomères  de 
l’a-bromo-isocraponyl-Ç-asparagine  a  montré  que  sur 
Carassius  auratus  l’un  des  isomères  est  plus  actif 
que  l’autre,  en  même  temps  qu’il  y  a  de  petites 
différences  qualitatives  (12)  ;  on  retrouve  ici  des  faits 
analogues  à  ceux  signalés  par  Berlingozzi  et  rap¬ 
portés  par  nous  en  1931. 

Okuda  (13)  a  comparé  l’urétliane  au  chloral  au  point 
de  RTie  de  leurs  effets  anesthésiants  sur  des  cyprins 
dorés  qu’on  place  dans  un  ichthyomètre  et  dont  les 
mouvements  sont  enregistrés  au  kjmiographe.  De 
chloral  s’est  montré  plus  actif  que  l’uréthane  à  la  fois 
sur  les  mouvements  et  sur  la  respiration.  D’après 
Kodama  (14),  l’uréthane  à  la  dose  de  o8r,8o  par 
kilograimne  produit  chez  le  chat  de  l’adrénalino- 
sécrétion. 

30  Dérivés  barbituriques  disubstitués.  —  a.  DÉ¬ 
RIVÉS  SA'ruRÉS.  —  Ce  groupe  déjà  très  étudié  ne 
s’est  accru  que  d’un  petit  nombre  de  dérivés,  l’éthyl- 
n.octylbarbiturique  ou  éthyl  (méthylhexjdcarbinyl) 
barbiturique  (15),  risohexyléth5dbarbiturique  (16 
(éthyl. 5. étho.2.butyl. 5. barbiturique)  et  enfin  l’étliy- 
lènedivéronal  ou  l’éthylène  diéthylbarbiturique  (17) 
dont  aucun  n’a  été  proposé  en  thérapeutique.  Parmi 
ces  trois  dérivés,  .seul  l’isohexjdétliylbarbiturique  a 
été  très  étudié.  Bovet  a  examiné  ses  propriétés  hyp¬ 
notiques  chez  le  rat  par  la  voie  sous-cutanée  en  recou¬ 
rant  à  la  méthode  de  Nielsen,  Higgms  et  Spruth  ;  la 
dose  minimum  efficace  est  de  d'as, 0275  par 
gramme  d’animal  ;  en  rapportant  ces  chiffres  à 
ceux  donnés  par  les  auteurs  américains,  on  peut 
conclure  que  sur  le  rat  ce  produit  est  huit  fois  plus 
actif  que  le  véronal  et  deux  fois  plus  que  l’amytal,  le 
dial  et  le  sonéryl.  Da  dose  minimum  mortelle  par 
voie  sous-cutanée  pour  la  souris  est  o“8,i6 
par  gramme  (sonéryl  0,18)  et  pour  le  rat  o“8,io 
(sonéryl  0,19).  Ce  composé  est  donc  plus  toxique 

(10)  Gessner  et  Schlenkert,  Z.  ges.exp.  Med.,  1930,  73, 
586. 

(11)  Girndt,  Arch.  cxp.  Path.  Pharmak.,  1932,  164,  118. 

(12)  Furia,  DoU.  chim.  Farm.,  1931,  70,  137. 

(13)  Okuda,  Folia  Pharmacol.  Japon.,  1932,  370. 

(14)  Kodama,  Tohoku  J.  exp.  Med.,  1930,  ij,  i. 

(15)  Tabern  etSCHELBERG, /.  Am.  Chem.  Soc.,  1933,  55, 
328. 

(16)  Fourneau  et  Math,  J.  Pharm.  chim.,  1931,  14,  516. 

(17)  A.-W.  Dox,  J.  Am.  Chem.  Soc.,  1933^  S5,  1230. 
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pour  le  rat  que  pour  la  souris  ;  sa  toxicité  pour  cet 
animal  ainsi  que  sa  marge  de  sécurité  étudiée  cliez 
le  rat  se  rapprochent  de  celles  du  sonéryl.  Une 
étude  plus  complète  a  été  effectuée  par  Laimoy  (i) 
qui  a  eu.  recours  au  lapin  en  adoptant  les  tests 
de  Wiki  légèrement  modifiés  et  qui  a  pu  fixer,  les 
valeurs  narcotiques  et  les  toxicités  suivantes  en 
faisant  celle  du  véronal  égale  à  i  (les-  dérivés  satiurés 
de  ce  tableau  ont  été  inscrits  en  italiques. 


Une  étude  comparative  très  étendue  a  été  effectuée 
par  Tabem  et  Schelberg  (2)  concernant  les  rapports 
entre  lepouvoir  hypnotique  et  les  propriétés  physico- 
chimiques  (coefficient  de  partage,  taux  d’adsorp- 
tion  par  le  charbon,  tension-  superficielle).  Quinze 
barbituriques  ont  été  étudiés,  dont  neuf  appartien¬ 
nent  à  la  série  saturée  et  comprennent  im  terme 
jusqu'ici  non  encore  décrit,  l’octyléthylbarbiturique; 
les  six  autres  termes  sont  l’un  le  gardénal  et  les  autres 
des  dérivés  allylés  (dial,  numal,  etc.)  ou  bromopro- 
pénylés  (pemoctone).  Ils  constatent,  cpmme  nous 
l'avons  signalé  nous-même  dès  1923  (3),  que  jus¬ 
qu’aux  termes  en  et  en  le  coefficient  de  par¬ 
tage  et  le  pouvoir  hypnotique  vont  en  croissant  assez 
régulièrement,  mais  que  pour  les  termes  plus  élevés 
le  coefficient  de  partage  diminue  en  même  temps 
que  décroît  l’actmté  hypnotique.  Ua  seule  excep¬ 
tion  est  le  dial  dont  le  coefficient  de  partage  (0,85. 
pour  Tabem,  0,76  d’après-  nous)  est  inférieur  à 
l’unité' alors  que  son  pouvoir  hypnotique  est  très 
marqué.  Poiu  ce  qui  concerne  les  coefficients  diad- 
sorption  pour  le  charbon,  on  constate  que  pour  les 
six  barbituriques,  étudiés  ils  vont  en  croissant  jus¬ 
qu’aux  termes  en  ou  C“  (96);  puis-en  décroissant 
pour  le  terme  en  C‘*  (octyléthyl,  83,5)  ;  le  dial  est 
également  aberrant.  Enfin  l’étude  des  tensions  super¬ 
ficielles  montre  que  celles-ci  croissent  avec  le  pou¬ 
voir  h3q)notique  jusqu’aux  termes  en  pour  les 
barbituriques  satiués  ;  elles  restent  stationnaires 
pour  les  non  saturés,  En  sus  des  trois  facteurs  exami¬ 
nés  ci-dessus  et  qui  conditionnent  lè  pouvoir- hypno- 

(1)  IvAUNFOY,  J.  Phys.  Path.  gén.,  1932,  30,  364. 

(2)  Tabekn  et  SCHBrBERG,  /.  Am.  Chem.  Soc.,  1933,  55, 
328, 

(3)  'Tiffeneau,  Bull.  Soc.  Chim.  biol.,  igzh.j,  17g. 
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tique,  les  auteurs  admettent  que  la  labilité  chimique 
et  le  taux  de  destruction  dans  l’organisme  peuvent, 
également  jouer  un  certain  rôle. 

Eitch  et.  Tatum  (4)  ont  étudié,  également  un  cer^ 
tain  nombre  de  barbituriques  en  se  limitant  à  la 
toxicité  chez  le  rat  (voie  intrapéritonéale)  et  chez-  le 
lapin  (voies- péritonéale  et  stomacale).  Les  douze 
barbituriques;  étudiés-  compreiment  six  termes 
appartenant  à  la  série  saturée  ;  les  autres  appar¬ 
tiennent  aux  autres  séries  et  contiennent  xm  ou  deux 
radicaux  non  saturés  ou  un  radical  cyclique.  On  cons¬ 
tate  des  écarts  assez  marqués  pour  les  divers  hyp¬ 
notiques,  quand  on  compare  les  voies-  péritohéale 
et  stomacale  chez  le  lapin. 

Nous  avons  exposé  plus  haut  les- applications  des¬ 
barbituriques  saturés  et  non  saturés  à  l’anesthésie 
générale  comme  narcotiques-  de  base,  nous  ne  don¬ 
nerons  ci-après  que  quelques  études  spéciales  con¬ 
cernant  les  plus  récents  hypnotiques  saturés. 

Le  nembutal  (pentobarbital)  possède  comme  tous- 
les  barbituriques  et  surtout  leurs  sels  sodiques  tme 
action  vasodilatatrice  périphérique  que  Ricliter  (5) 
a  pu  apprécier  chez  le  chien  en  mesurant  les  varia¬ 
tions  thermiques  qui  en  sont  la  conséquence  ; 
Swanson  et  Shônle  (6)  ont  fait  une  étude  détaillée 
du  nembutal  et  montré  sa  supériorité  sur  l’amytal, 
dont  la  toxicité,  est  deux  fois plus  grande  (désaccord 
avec  Launoy)  alors  que  son  pouvoir  hypnotique  est 
deux  fois  plus  faible. 

Obré-  (7),  poursuivant  ses  recherclies  surrinfluence- 
des  barbituriques  (sonéryl)  sur  les^  ohronaxies  ner¬ 
veuse  et  musculaire  chez  la  grenouille,  a-montré  que- 
l’inexcitabilité  indirecte  du  gastrocnémien  par  le 
nerf  sciatique  est  postérieure  à  l’inexcitabihté  par 
les  lotes  optiques  et  à  la  disparition  des  réflexes  ; 
elle  précède  l’inexcitabilité  directe  du  muscle. 

L’étude  de  l’anesthésie  produite  chez  le  rat  par 
l'amytal  sodique  en  injection  sous-cutanée  a  permis- 
à  Nicholas.etBarron  (8)  de  constater  que  les  femelles 
(gravides)  sont  deux  fois  plus  sensibles  que  les  mâles  ; 
de  même  la  sensibilité  des  jeunes  animaux  est  plus 
grande  quecelle  des  adrdtes.D’autre  part,la. dilution, 
diminue  l'activité.  Toutes  ces  données  doivent  être 
prises  en  considération  lorsqu'on-  veut  déterminer 
la  valeur  d’rminquvel  hypnotiqpe  ou  que  l’on, veut 
contrôler  l’efficaéité.  des  hypnotiques;  usuels, 

b.  DÉRIVÉS  NON.  SATURÉS..  —  Ceux-ci  se  rangent, eu . 
deux  groupes  :  les  acycliques  étliyléniques  et  acéty. 
léniques  et  les  hydrocycliques  (cyclopenténylës  ou 
cyclohexénylés) . 

a.  Acycliques.  —  Ceux-ci  sont  siutout  repré¬ 
sentés  par  des  composés  bien  connus  dans  les¬ 
quels  il  existe  un  radical  allÿlè  comme  lè  numal  (9) 

(4)  Fitch  et  Tatum,  J.  of  PharmacoL,  1932,  44,  325. 

(5)  Richter  et  OüGHTERSON,  /.  of  PHatmacol.,  1932,  46, 
335- 

(6)  Swanson  et  Shonze,  J.  Lab:  cHn.  Med.  ,1931,  ro,  1056.. 

(7)  Al  OBRÉ,  G.  R.  Soc;  biol.,  1933,  rj2,  131. 

(8)  Nichozas  et  Bakron,  /;  of-Pharmacol.,  tg32,  46,  125. 

(9)  Bockmuhl,  Brevet  allemand.  526  390  ;  Chem.  Abs.^ 
I93i>  25.  4360. 
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ou  le  sandoptal,  ou  deux  allyles  comme  dans  le  dial  : 
nous  avons  déjà  parlé  plus  haut  du  numal  (p.  58)  ; 
leur  nombre  ne  semblé  pas  s'être  accru.  Par  contre, 
on  a  décrit  comme  doués  de  propriétés  h3qpnotiques, 
sans  en  préciser  l’intensité,  toute  une  série  de  barbi¬ 
turiques  disubstitués  non  saturés  renfermant  un 
ou  deux  radicaux  propargyle  à  fonction  acétylé- 
nique  CH  =  C  —  CH^  à  savoir  le  propargylpropyl, 
le  propargylisopropyl,  le  propargylisopentyl,  le 
propargyllsopropényl  et  le  diisopropaxgyl;  Aucun 
de  ces  barbituriques  n’a  jusqu’ici  été  introduit  en 
thérapeutique. 

p.  Dérivés  non  saturés  hydrocycliques  [cyclo- 
penténylés  et  cyclohexénylés) .  —  hes  dérivés  cyclo- 
peniénylés  déjà  signalés  par  nous  en  1931  (p.  576) 
ont  fait  l’objet  d’une  étude  systématique  effectuée 
par  R.  Chaux  (i).  Huit  dérivés  ont  été  étudiés  sur 
le  lapin  (voie  intrapéritonéale)  comparativement 
au  véronal  et  en  adoptant  les  tests  de  Wicki.  lies 
résultats  de  cette  étude  sont  consignés  dans  le 
tableau  suivant  : 


NOMBRE 

POUVOIR 

d’atomes 

DÉRIVÉS  BARBITÜRiptTES. 

carbone. 

(Véronal 
=  10.) 

C» 

Véronal. 

10 

I 

e»- 

Cyclopentényl. 

0 

IL' 

Ethylcyclopentényl. 

-  iir 

IV 

Cis 

Propylcyclopentéayl . 
Butjacyclopentéiiyr(2) . 
Allylcyclopentényl . 

16 

V 

38 

VI 

Bromallylcyclopentényl 

VII 

Dicyclopeutényl. 

24 

VIII 

C“ 

l’hénylcy  clopentényl . 

8 

On  voit  que  ces  dérivés  sont  plus  actifs  que  le 
véronal,  sauf  le  n»  VIH  qui  est  un  peu  plus  faible  et 
le  n®  I  qui,  comme  tous  les  barbituriques  mono- 
substitués,  est  inactif.  Gn  constate  d’autre  part  que 
pour  les  trois  termes  en  C^b  en  et  en  C“  le  pou¬ 
voir  hypnotique  va  en  décroissant;  enfin,  pour  lès 
deux  termes  en C“  (in’ et  V),  l'allylique  (non  saturé) 
est  deux- fois  plus  actif  que  le  dérivé  propylé  corres¬ 
pondant'  (saturé).  Ces  résultats  ont, conduit  à  utiliser 
le  dérivé  allylë;(V)  en  thérapeutique  non  seulement 
en  nature,  mais  aussi-  sons  fonne  d’association  à 
parties  égales  avec  le  pyramidon  (7'=e,5  de  chaque), 
association  qui  renforce  ses  propriétés  hypnotiques 
et.  analgésiques  comme  dans  le  véramone  et  dans 
l’allonal  et  que  l’on  a  désignée  sous  le  nom  d’hypa- 
lêne  (Duret); 

Un  autre  dérivé  de  cette  série,  le  dérivé  éthylé  (II) 
a  fait  l’objet  récemment  d’une  étude,  pharmacolo¬ 
gique  et  clüûque  (3)  dans  laquelle  ce  dérivé  est  com- 

(1)  R.  Chau.x,  g.  R.  Ac.  sc:,  1932,  IÇ4.  X193. 

(2)  I(’isoproi)yloyclopentéiiyr  barbiturique  (voy.  notre 
Revue  1928,  p.  5^.4.)  ne  a’est  pasmontré,  d’après  v.  Braun,  plus 
actif  que  l’isopropylallylbarbiturique  (numal). 

(3)  RAXH  et  SCHNUCK,  itf«nc/î.  med.  Woch.,  1933,  a"  13. 


paré  à  l’état  de  sel  sodique  au  véronal,  notamment 
sur  la  souris  où  il  s'est  montré  quatre  fois  plus  actif 
et  seulement  deux  fois  plus  toxique,  alors  que  sirr  le 
lapin.  Chaux  a  constaté  une  actmté  qui  n’est  que 
deux  fois  supérieure  à  celle  du  véronal  chez  l’homme 
après  ingestion.  Ue  pouvoir  hypnotique  est  en-viron 
deux  fois  plus  grand  que  pour  le  véronal  ;  le  som¬ 
meil  survient  après  quinze  à  trente  minutes  et  dure 
six  à  huit  heures.  Cette  nouvelle  substance  a  été  en 
outre  comparée  au  point  de  vue  clinique  avec  divers 
autres  hypnotiques  :  véronal  sodique  (médinal), 
gardénal,  phanodorme,  auxquels  il  est  un  peu  supé¬ 
rieur  ;  la  dose  efficace  est  d’environ  10  centi¬ 
grammes. 

L,es  dérivés  cyclohexénylés  n’ont  été,. jusqu’ici 
représentés  que  par  le  phanodorme  ou  éthylcyclo- 
hexénylbarbiturique  ;  on  lui  a  substitué  récemment 
sous  le  nom  d'évipan  un  composé  qui  dérive  de  l’ho¬ 
mologue  inférieur  du  phanodorme,  le  méthylcy- 
clohexylbarbiturique  dont  il  est  le  dérivé  méthylé  à 
l’azote.  Nous  avons  décrit  plus  haut  ses  principales 
propriétés  et  ses  emplois  cliirurgicaux  comme  anes; 
thésique  de  base  (p.  58.) 

c.  DÉRIVÉS  CYCLIQUES..  —  Les  barbituriques  di¬ 
substitués  dont  l’un  des  substituants  est  un  radical 
cyclique  sont  surtout  représentés  par  le  rutonal 
(phénylinéthyl)  et  par  le  gardénal  ou  lüminal  (phé- 
nyléthyl).  Les  recherches  entreprises  pour  substi¬ 
tuer  sur  le  radical  phényle  de  ces  deux  composés  des 
groupements  nitrés  ou  amhiés  (4)  ou  encore  acéta- 
minés  (5)  ont  conduit  à  des  produits  peu  actifs  ; 
seule  la  substitution  d’un  Cl  au  phényle  du  gardénal 
fournit  un  produit  hypnotique,  mais  son  activité 
n’est  pas  supérieure  à  celle  du  gardénal,  alors  que  sa 
toxicité  est  plus  élevée.  Par  contre,  la  substitution 
d’un  méthyle  non  plus  sur  le  phényle  mais  sur  l’azote 
du  noyau  barbiturique  conduit  à  un  dérivé  peu 
toxique  (6)  qu’on  a  introduit  en  thérapeutique  sous 
le  nom  de  prominai  et  qui  possède  les  mêmes  indica¬ 
tions  que  le  gardénal  dans  l’épilepsie  (7). 

V.  —  Poisons  du  système  nerveux  autonome. 

(Terminaisons  nerveuses  et  ganglions). 

Avant  d’aborder  Pétude  des  substances  sympa- 
thomimétlques  proprement  dites,  signalons  les 
recherches  destinées  à  mettre  en  évidence  le  rôle 
des  cations  dans  l’excitabilité  dû-  sympatlûque  et 
réciproquement  l’influence  dès- poisons  du  sympa¬ 
thique  sur  les.  ca-tions  du  sang.  Quinquaud  et 
Cheymol  (8)-  ont  montré  que  les  substances-  para¬ 
lysantes  du  sympathique  ne  modifient  pas  la 
teneur  dü  sang  eu  calcium  total;  d’autre  part; 
R.  Hazard  (9)  montre  que  si  un  paralysant.du  sym- 

(4) .l,Btn,iER  et  PosTic,  C.  R.  Ac.  sc.,  1931,  ig3<  1476. 

(5)  BoDSauET,  J.  Am.  chcm.  Soc.,  1930,  52,  224, 

(6)  Weese,  D.  mcd.  Woch.,  1932,, 58,  696. 

(7)  E.  Blüm,  Ibid.  — Grubel,  Med.  Welt,  1932,  6,  1542. 

(8)  QuiNeUAUD  et  CjmYlsoï.,  Arch.  int.  Pharm.,  1930,  33, 
431. 

(9)  R.  Hazard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  t.  J07,  p.  195. 
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pathique  comme  la  yohimbine  peut  s’opposer  à  cer¬ 
taines  actions  du  calcium,  la  jjaralysie  du  sympa¬ 
thique  par  cet  alcaloïde  est  indépendante  du  taux 
de  la  calcémie. 

I. 'étude  de  l’action  du  magnésium  (i)  sur  l’exci¬ 
tabilité  du  sympathique  a  montré  que  ce  sel  à  fortes 
doses  touche  peu  l'excitabilité  électrique  des  accélé¬ 
rateurs  cardiaques,  mais  augmente  notablement 
l’action  accélératrice  de  l’adrénaline.  D’après  Pie- 
per  (2),  les  sels  biliaires  n’inverseraient  pas  l’effet 
vagal  de  l’atropine  signalé  par  'Asher  (Voy.  Revue 
1931.  P-  585),  mais  renforcerait  l’effet  cardiotoxique 
de  cet  alcaloïde. 

I.  Substances  sympathomomimétiques.  (3)  — 
D’étude  pharmacodynamique  des  nombreuses  sub¬ 
stances  sympathicominiétiques  qui  ont  pu  être  pré¬ 
parées  soit  par  isolement  des  principes  actifs  des 
organismes  animaux  et  végétaux,  soit  par  voie  S3’n- 
thétique,  a  été  continuée  par  de  nombreux  auteurs. 
Nous  examinerons  successivement  les  travaux  effec¬ 
tués  sur  l’adrénaline,  le  principe  vaso-constricteur  du 
genêt,  l’éphédrine,  la  tyramine  et  leurs  succédanés. 

jo  Adrénaline.  —  Sir  Henry  Dale  (4)  a  rapporté 
devant  la  onzième  réunion  des  pharmacologues  alle¬ 
mands  à  Wiesbaden  la  question  des  constituants  de 
l’organisme  à  action  circulatoire  (vasopressine,  adré¬ 
naline,  acétylcholine,  histamine,  etc.).  Paget  (5)  con¬ 
tinu  ses  travaux  sur  l’adrénaline  virtuelle  de  Mou- 
riquand  et  Deulier  ;  il  émet  l’hypothèse  d’une  com¬ 
binaison  protide-adrénaline.  D’autre  part,  des  auteurs 
américains  (6)  ont  isolé  dans  les  glandes  paroti¬ 
diennes  du  crapaud  africain  Bufo  regularis  deux 
principes  dont  l’un  est  identique  connne  action  à 
l’adrénaline  ;  quant  à  l’autre  principe  actif,  il  agit 
comme  la  digitaline. 

D’adrénaline  à  fortes  doses  ne  stimule  pas  la  sécré¬ 
tion  adrénalinique  (7).  Des  travaux  de  l’école  de 
M.  Dapicque  ont  permis  de  montrer  que  l’adréna¬ 
line  diminue  d’une  part  la  cluonaxie  du  nerf  splé¬ 
nique  et  d’autre  part  le  temps  de  sommation  du 
système  itératif  nerf -rate.  (8)  .D  ’autre  part,  par  augmen¬ 
tation  du  taux  de  l’adrénaUne  (9)  dans  le  sang  on 
observe  une  diminution  de  la  chronaxie  splancli- 
nique  et  de  l’appareil  vaso-constricteur;  inversement, 
la  diminution  du  taux  de  l’adrénaline  dans  le  sang 
provoque  une  augmentation  des  cluonaxies  de  ces 
deux  organes.  D’adrénaline  en  injection  intramuscu¬ 
laire  provoque  d’tme  part  rme  diminution  du  taux 

(1)  R.  Hazard,  C.  R.  Soc.  bioL,  1931,  108,  p.  944. 

(2)  PiEPER,  Ver.  ges.  Physiol.,  1933,  71,  312. 

(3)  Hartdng  (Chemical  Reviews,  1931,  9,  389),  a  publié 
une  revue  d’ensemble  sur  l’adrénaline  et  scs  dérivés,  avec 
une  étude  de  l’influence  de  la  structure  clinique  sur  l’action 
physiologique. 

(4)  Dale,  Arch,  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  167,  21. 

(5)  M.  Paget,  Journ,  Phârm.  chim.,  1931, 1. 123,  p.  617.  — 
Paget  et  Dangevin,  Soc.  méd.  hôp.  de  Lyon,  1931. 

(6)  D.  Epsteot  et  J.-W.  Gunn,  Journ.  of  Pharmacol., 
1930.  39,  I- 

(7)  XouRNADE,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  t.  log,  p.  114. 

(8)  Angelesco  et  Chauchard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932, 110, 
p.  459- 

(9)  BarRy  et  Chauchard,  C.  R.  Soc.  b'<-  b,  2932,  t.  log, 
p.  281. 


15  Juillet  1933. 

du  phosphore  minéral  et  une  augmentation  du 
phosphore  non  lipidique,  alors  qu’elle  ne  modifie 
ni  le  phosphore  total  ni  le  phosphore  lipidique  (1  o) 
D’autre  part,  l’hypercholestérinémie  (ii)  et  l’aug¬ 
mentation  des  acides  aminés  (12)  du  sang  provoquées 
par  l’adrénaline  chez  le  sujet  normal  sont  supprimées 
par  la  splénectomie. 

a.  Associations  de  e’adrénaeine  et  de  di¬ 
verses  SUBSTANCES.  —  Un  certain  nombre  d’auteurs 
ont  étudié  le  mécanisme  de  la  diminution  ou  de 
l’augmentation  de  l’action  de  l’adrénaline  après 
différentes  drogues.  C’est  ainsi  que  Santenoise  et 
ses  collaborateurs  (13)  ont  montré  que  la  vagoto- 
nine  sensibilise  les  mécanismes  de  défense  vis-à-vis 
de  l’hypertension,  et  diminue  de  ce  fait  l’hyper¬ 
tension  adrénalinique  ;  qu’Hamet  (14)  signale  une 
diminution  de  l’hypertension  adrénalinique  après 
injection  de  chélidonine,  alcaloïde  de  deux  papavé- 
racées,  qu’il  attribue  à  une  perturbation  de  l’activité 
cardiaque.  De  même  auteur  {15)  signale  qu’après 
curare  l’action  de  l’adrénaline  est  intensifiée  par  un 
phénomène  inverse,  c’est-à-dire  par  diminution 
ou  suppression  de  l’activité  des  mécanismes  régu¬ 
lateurs  de  la  pression;  de  plus  (16),  le  curare  n’em¬ 
pêche  pas  les  effets  hypertenseurs  de  l’adrénalme 
d’être  inversés  par  l’yohimbine.  Nayer  (17)  examine 
l’antagonisme  adrénaline-insuline  et  essaie  de  réa¬ 
liser  un  état  d’équilibre  insuline-adrénaline  tel  qu’il 
n’y  ait  pas  de  modifications  de  la  glycémie  ;  il 
réussit  à  établir  l’équivalent  d’adrénaline'  pour  de 
faibles  doses  d’insuline;  ce  qui  d’après  lui  plaide  en 
faveur  de  la  théorie  de  Zuelzec  d’après  laquelle 
l’insuline  aurait  une  action  exactement  opposée  à 
celle  de  l’adrénaline.  De  même  Mercier  et  Del- 
phaut  (18)  ont  cherché  à  neutraliser  les  effets  hyper- 
tenseurs  de  l’adrénaline  par  la  papavérine  et,  con¬ 
trairement  à  Pal  et  Crêpai,  ils  ont  démontré  que 
cette  neutralisation  ne  peut  être  obtenue  qu’avec 
des  doses  relatives  de  papavérine  très  supérieures 
à  celles  de  l’adrénaline.  Hermann,  Portes  et  Jour¬ 
dan  (19)  ont  montré  que  tous  les  dérivés  chlorés  du 
méthane  peuvent,  associés  à  l’adrénaline,  provoquer 
par  fibrillation  venitriculaire  une  syncope  mortelle  ; 
d’autre  part,  d’apres  R.  Hamet  (20),  l’adrénaline  est 
susceptible  de  prbvoquer  une  syncope  chez  les 
chiens  soûmis  à  l’action  de  la  pilocarpine. 
b.  Genêt  a  badai  et  genêt  d’Rspagns.  — 

(10)  Dabbé,  Fabrykant  et  Petresco,  C.  R.  Soc.  biol., 
1931,  107,  1089. 

(11)  E.  Benhamou  et  R.  Gille,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  107, 
p.  159- 

(12)  E.  Benhamou  et  R.  Gille,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931, 
t.  107,  p.  173. 

(13)  Santenoise,  C.  Franck,  Merklen  et  M.  Vidaco- 
vitch,  c.  R.  Soc.  biol.,  1932,  iio,  p.  82-84. 

(14)  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933, 1. 112,  p.  31. 

(15)  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  112,  p.  273. 

(16)  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  112,  p.  656. 

(17)  P. -P.  DE  Nayer,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  t.  iii,  p.  io49._ 

(18)  F.  Mercier  et  Delphaut,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  t.  iii, 
p.  904. 

(19)  Hermann,  Portes  et  Jourdan,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931, 
t.  107,  p.  1541. 

(20)  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  113,  p.  566. 
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H.  Schmalfuss  et  A.  Heider  (i)  ayant  isolé  du  genêt 
de  la  tyramine  et  de  l’oxytyramine,  MM.  Busquet 
et  Vischniac  (2)  ont  repris  l’étude  du  principal 
vaso-constricteur  qu'ils  avaient  extrait  du  genêt 
dans  le  but  de  savoir  si  les  amines  précitées  étaient 
les  principes  actifs  de  cette  plante.  Ils  ont  pu  montrer 
que  l’action  hypertensive  de  l’extrait  de  genêt 
n’est  pas  due  à  la  tyramine.  D’autre  part  Hazard  {3) 
a  montré  que  lorsqu’on  effectue  des  injections  répé¬ 
tées  de  principe  vaso-constricteur  du  genêt,  l’effet 
liypertenseur  s’accroît  progressivement  non  seule¬ 
ment  en  intensité,  mais  aussi  en  durée;  comme 
d’autre  part  le  même  auteur  a  montré  que  la  spar- 
téine  est  susceptible  d'augmenter  l’action  hyper¬ 
tensive  de  quelques  vaso-constricteurs,  il  en  conclut 
que  l'effet  renforçateur  propre  du  genêt  est  dû  en 
partie  à  sa  teneur  en  spartéine.  Enfin  le  genêt  est 
susceptible  (4),  comme  l’adrénaline  et  comme 
l’avaient  antérieurement  montré  MM.  Busquet  et 
Vischniac,  de  provoquer  une  syncope  mortelle  chez 
l’anünal  chloroformé.  Examinant  l’action  d'un 
extrait  de  genêt  d’Espagne,  MM.  Busquet  et  Visch¬ 
niac  (5)  ont  montré  que  s’il  possédait  des  effets 
sympathomimétiques  analogues  à  ceux  du  genêt  à 
balai,  il  différait  sous  beaucoup  de  rapports  de  celui- ci 
et  nepouvait  être,  comme  lui,  substitué  àl’adrénaline. 

c.  EphéDRINE.  —  D’étude  des  effets  pharmocolo- 
giques  des  éphédrines  a  été  poursuivie  par  divers 
auteurs.  Notamment  Benzo  Benigni  (6)  a  effectué 
une  étude  pharmacodynamique  de  l’action  de 
3’éphédrine  sur  les  divers  appareils  et  conclut  à  une 
■action  mixte  musculaire  et  nerveuse.  Pour  Melville 
et  Stehle  (7),  l’action  de  l’éphédrine  à  fortes  doses 
est  cardiaque,  car  chez  les  animaux  ayant  reçu  de 
petites  doses  de  pituitrine,  des  doses  moyennes 
d’éphédrine  font  tomber  la  pression.  D’autre  part, 
Burn  (8)  étudie  les  actions  vasculaires  et  mydria- 
tiques  de  l’éphédrine  et  les  compare  à  celles  que 
provoque  la  tyramine. 

Yosliihide  Nukita  {9)  a  montré  que  les  animaux 
peuvent  être  rangés,  d’après  leur  sensibilité  décrois¬ 
sante  à  cet  alcaloïde,  dans  l’ordre  suivant  :  chat, 
cliien,  cobaye,  lapüi.  P.  Spoto  (10)  injecte  l’éphéto- 
uine  par  la  trachée  et  .  observe  une  action  vaso- 
constrictrice  intense  qui  se  manifeste  aussi  rapide¬ 
ment  que  celle  de  l’adrénaline.  D’hijection  d’éphé- 

(1)  H.  Schmalfuss  et  A.  Heider,  Bioch.  Zcit.,  1931, 
t.  236,  p.  226. 

(2)  H.  Busquet  et  Ch.  Vischniac,  C.  B.  Soc.  biol.,  1931, 
t.  zoS,  403. 

{3)  R.  Hazard,  C.  B.  Ac.  sc.,  1933,  t.  296,  p.  1690. 

(4)  Hermann  et  Morali,  C.  B.  Soc.  biol.,  1931,  t.  207, 
p.  829. 

(5)  H.  Busquet  et  Ch.  Vischniac,  C.  B.  Soc.  biol.,  1931, 
t.  108,  1044. 

(6)  Benzo  Benigni,  Arch.  fisiol.,  1931,  t.  29,  p.  326. 

(7)  Melville  et  Stehle,  Journ.  of  Phartnacol.  exp.  Ther., 
1931.  42.  p.  4- 

(8)  P.-H.  Burn,  Journ.  of  Pharm.,  1932,  t.  46,  p.  75. 

(9)  Yoshihide  Nukita,  Folia  phartnacol.  Japon,  1932, 
15,  p.  II5- 

(10)  P.  Spoto,  Boll.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1932,  t.  7,  p.  1274. 


drine  dans  le  troisième  ventricule  (i  i)  est  suivie  d’une 
excitation  sympatliique  beaucoup  plus  intense  que 
celle  qui  suit  chez  le  cliien  son  administration  par 
voie  sous-cutanée. 

D’action  antihypnotique  de  l’éphédrine  a  été 
étudiée  d’une  part  parMouzon  (12)  qui  la  préconise 
dans  les  états  narcoleptiques,  d’autre  part  par 
Penta  (13)  qui  montre  que  le  chlorure  de  calcium,  qui 
inhibe  l’action  du  gardénal,  est  capable  de  diminuer 
l’action  antinarcotique  de  l’éphédrine  jiar  change¬ 
ment  de  l’équilibre  acido-basique  du  sang.  J.  ülis- 
geld  (14)  a  montré  que  l’éphétonine  est  douée  de 
propriétés  anesthésiques  notables  sur  le  cœur  de 
lapin,  la  muqueuse  et  le  sciatique  de  grenouille, 
le  nerf  péroné  du  chat.  Par  contre,  W.-R.  Mec- 
ker  (15)  signale  que,  contrairement  à  l’addition  d’adré- 
naluie,  l’addition  d’éphédrine  à  un  anesthésique 
local  n’augmente  pas  la  durée  de  l’anesthésie. 
D’après  Bogaert,  l’éphédrine  (lû)  est  un  poison  mus¬ 
culaire  ;  cet  alcaloïde  a  une  affinité  particulière¬ 
ment  marquée  pour  le  muscle  lent  (pied  de  Hélix 
pomatia)  et  n’agit  sur  le  nerf  moteur  qu’à  de  fortes  ' 
concentrations. 

Chez  le  chien,  l’éphédrine  provoque  le  plus  souvent 
de  l’hyperglycémie  ainsi  qu’une  augmentation  des 
graisses  et  de  l’acide  lactique  du  sang  (17). 

d.  Tyramine.  —  Burn  (18)  a  fait  une  revue  géné¬ 
rale  des  travaux  effectués  sur  la  tyramine  et  discuté 
le  mécanisme  d’action  de  la  tyramine.  De  plus,  Burn 
a  entrepris  récemment  un  certain  nombre  de  recher- 
clies  (19)  avec  la  tyramine  et  signalé  que  l’action  vaso- 
constrictrice  de  la  tyramine  sur  la  patte  perfusée 
est  faible  ;  elle  est  augmentée  par  addition  d’adré¬ 
naline,  mais  n’est  pas  infiuencée  par  addition  de 
lobe  postérieur  d’hypophyse  ;  sur  l’iris  isolé  de  chat- 
la  tyramine  n’est  pas  mydriatique  si  les  fibres  du 
ganglion  cervical  supérieur  sont  dégénérées  ;  en 
définitive,  cet  auteur  attribue  à  la  tyramine  une 
action  sur  les  terminaisons  du  sympatliique  et 
discute  les  effets  de  l’adrénaline  sur  la  réponse 
vasculaire  de  la  tyramine. 

e.  Succédanés  DE  B’ adrénaline,  de  b’éphédrine- 
DE  LA  phénylÉThybamine.  (2o).— Un  certain  nombre 
desuccédanés  de  l’adrénaline  et  de  l’éphédrine  011 1  été 
préparés  dans  le  double  but,  d’ime  part,  d’établir 
les  rapports  entre  la  constitution  de  ces  substances 

(11)  CoLUCCi  et  Penta,  Boll.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1932,  7, 

(12)  Mouzon,  Presse  méd.,  1931,  t.  39,  p.  1908. 

(13)  Penta,  Boll.  Soc.  ital.  biol.  sper.,  1931,  t.  6,  p,  1026. 

(14)  J.  Misgeld,  Klin.  Woeh.,  1931,  t.  10,  p.  789. 

(15)  W.-R.  Mecker,  J.  Lab.  Clin.,  Med.,  1932,  t.  27, 
p.  773- 

(16)  A.  Van  Bogaert,  C.  B.  Soc.  biol.,  1931,  108,  p.  1132. 

(17)  Himwich,  HENSTELLet  Farikas,  Proc.  Soc.  exp.  biol. 
a.  med.,  1930,  t.  28,  p.  333: 

(18)  Burn,  Quarter.  Journ.  Pharm.,  1930,  t.  3,  p.  187. 

(19)  Burn,  Journ.  of  Pharm.,  1932,  46,  p.  75  à  95. 

(20)  Parmi  les  amines  simples  non  cycliques  on  a  proposé 
sous  le  nom  d’octinc  le  méthylamiuométhylheptène  qui  est 
surtout  spasmolytique  et  qui  se  prescrit  à  la  dose  de  10  à 
15  centigrammes  trois  fois  par  jour.  D.  med.  Woch 
cl.  814. 
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et  léiir  action  pharmacodynamique,  et  d’essayer 
d’effectuer  une  classification  de  toutes  ces  substances 
hypertensives  en  mettant  à  part  les  sympathomi- 
métiques  vrais,  d’autre  part,  de  rechercher  une 
substance  aussi  active  que  l’adrénaline,  mais  d’effets’ 
plus  durables.  Les  travaux  qui  ont  été  effectués  dans 
cet  esprit  sont  très  nombreux  et  il  ne  nous  est 
possible  que  de  les  résumer  brièvement.  Les  auteurs 
ont'  préparé  ou  examiné  :  i°  des  dérivés  diphéno- 
liques  dans  lesquels  le  reste  du  squelette  de  l’éphé- 
drine  ou  de  la  noréphédrine  est  Conservé  :  |3-méthyla- 
drénaline  (r,  2)  l'r-éthyladrénaline  ;  3.4.diox3'- 

éphédrine  (i)  ;  s.q.dioxynoréphédrine  (i),  2.4.  et 
i.2.diliydroxyphénylpropanolamine  (3),  dihy- 
droxyphényléthylamine  (4),  dérivés  chlorés  de 
l’adrénaline  (5),  soit  des  dérivés  diméthoxylés  ayant 
le  même  squelètte  que  l’éphédrine  (3),  soit  des  déri_ 
vés  méthylène  dioxylés,  vanillyléthylamine,  vanillyl. 
niéthylamine,  benzyl-vanillyléthylamine,  (6)  ;  2“  des 
dérivés  monophénoliques,  ortho,  méta,  para  oxyé- 
phédrine  (i),  les  dérivés- nor  correspondants  (i)  et 
l’ortho,  méta  et  para-oxyphénylpropanolamine  (3 
et  7)  ;  30  des  dérivés  de  l’éphédrine  (8  et  g). 

D’une  façon  générale,  on  peut  dire  que  les  corps  qui 
possèdent  deux  fonctions  phénols  ont  des  propriétés 
qui  se  rapprochent  de  celles  de  l’adrénaline  et  qu’en 
somme  toute  action  sympathomimétique  pure 
coïncide  avec  la  présence  d’un  groupe  pyroeaté- 
chique. 

Au  pohit  de  vue  clinique,  Ruhl  a  comparé  Inacti¬ 
vité  thérapeutique  dès  divers  succédanés  et  les 
a  classés  d’après  leurs  effets  vasculaires  (10). 

II.  Substances  sympatholytiques  (i i) .  —  i °  Ergot 
de  seigle  et  ses  alcaloïdes;  —  Durant  ces  dernières 
années,  les  quatre  alcaloïdes  de  l’ergot  ont  été  isolés 
à  l’état  pur.  En  effet;  Smith  et  Timmis  (12)  étudiant 
la  composition  de  l’ergot’  ont  isolé  de  l’ergotoxine 
cristallisée  en  la  libérant  de  ses  sels  par  du  bicar¬ 
bonate  de  soude  ou  du  borate  de  soude  ;  cet  alca- 

(1)  O.  SciiAUMANN,  Arch.  cxp.  Paih.  Pharm.,  1931,  t.  i6q, 
12  7. 

(2)  R.  Hameï,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  IT2,  452. 

(3)  H.'Uîtunc,  Munch,  Gorssley,  Journ.  Am.  Chem> 
Soc.,  1931,  t.  53,  p.  1878  et  4149. 

(4)  R.  H.A^UiT■,  Arch.  inteni.  phurmi  etihér.,.  1931,  t.  40, 

1).  427. 

(5)  E.  Glinn  et  W.  Linneix,  Chem.  Drug.,  1932,  t.  117, 
V-  346. 

(6)  W.-E.  HambourGer,  Journ.  oj  Pharm.,  1932,  45, 
p.  1.63, 

(7)  M.-L.  Tainter,  Journ.  of  Pharm.,  1932,  t.  42,  p.  128. 

(8)  E.-E.  SWAXSON,  J.  Am,  Pharm.  Assoc.,  1932,  21, 

1125. 

(9)  B.-E.  Read,  Chinese  J.  EAys.,  1932,  t.  6,  p.  237,  et 
Hsiand-Chuan  Hou,  Chinese  J.  Phys.,  1932,  t.  6,  p.  243. 

(10)  Ruhl,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm.,  1932,  164,  p.  8. 

(11)  On  range  dans  ce  groupe  toute  une  série  de  sub^ 
stances  qpi  ont  pour  caractère  d’inverser  les  effets,  des 
sympathomimétiques,  mais  dont  le  mécanisme  de  cette 
inversion  peut,  être  différent  pour  chacun  d’eux  et  dont 
l’action  thérapeutique  ne  comporte  pas  nécessairement 
l’intervention  de  ces  ■  effets  d’inversioni 

(12)  S.  Smith  et  G.-M.  Timmis,  Chem.  Soc.  Journ.,  1930, 
p.  1390,  et  1931,  p.  1886. 
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loïde  est  fortement  lévogyre,  tandis  que  lé  sel 
amorphe  de  Barger  et  Carr  était  partiellement 
racémisé.  Aussi  les  qutre  alcaloïdes  de  l’ergot,, 
ergotininé,  ergotoxine,  ergotamine,  ergotaminine 
sont  quatre  substances  définies  et'  bien  distinctes. 
L’étude  du  mécanisme  de  l’action  vasculaire  souvent 
paradoxal  de  l’ergot  est  encore  discuté.  Les  expé¬ 
riences  récentes  de  C.  Heymans  et  de  ses  collabora¬ 
teurs  (13)  les  amènent  à  conclure  que  l’action  vascu¬ 
laire  normale  de  l’ergotànîine  est  vaso-constrictrice 
ces  auteurs  admettent  que*  la  v-aso-dilatation;  obte¬ 
nue  après-  injection  d'ergotamine  dans  les  prépa¬ 
rations  perfusées  artificiellement  au  moyen  de  sang- 
défibriné  doit  être  attribuée  à  une  inversion  des¬ 
propriétés  vaso-constrictrices  des  vasotonines  du 
sang  défibriné.  D’après  Hèymans  et  ses  collabora¬ 
teurs  (14),  l’ergotamine  supprime  les  réflexes  vaso¬ 
moteurs  du  sinus  carotidien  en  paralysant  d’abord 
les  éléments  vasomoteurs  périphériques  ;  à  fortes 
doses,  cet  alcaloïde  paralyse  et  exclut  également  les 
éléments  centraux  de  l’arc  réflexe. 

L’ergotamine  paraît  sans  effet  sur  le  métabolisme 
basal  et  sur  la  glycémie  normale  (15).  L’ergotamine 
et  l’ergotoxine  produisent  une  chute  de  la  tempéra¬ 
ture  chez  le  lapin  (16).  Par  contre,  l’ergotoxine  peut, 
après  '  conservation,  produire  par.  injection  intra¬ 
veineuse  une  augmenta'tion  de  la  température. 
L’auteur  voit  dans  ces  effets  contradictoires  le 
moyen  de  dissocier  ces  deux  alcaloïdes. 

Chez  ranimai  non  anestliésié,  l’ergotoxine  n’a 
pas  seulement  des  effets  périphériques,  mais  excite 
le  centre  cardio-inhibiteur  (17).  Chez  l’homme,  l’in¬ 
jection  sous-cutanée  d’un  sel  d’ergotamine  produit 
une  diminution  de  la  sécrétion  de  suc  gastrique  et  un 
raccourcissement  dè  la  durée  de  cette  sécrétion  (18). 
Langecker  -(i9)  a  étudié  l’eiiipoisonnement  chronique- 
par  l’extrait  d’ergot,  des  souris,  rats,  cobayes,  de 
lapins,  et  observe  les  signes  typiques  d’intoxi¬ 
cation,  gangrène,  diarrhée,  somnolence,  paralysie, 
mais  il  n’obtient  pas  de  convulsions.  Avec  des  doses 
élevées  de  tartrate  d’ergotamine,  il  n’observe  aucun; 
de  ces  phénomèqes. 

L’ergotamine  ûj;verse  l’action  inhibitrice  de  l’adré¬ 
naline  sur  les  mouvements  pendulaires  des  frag¬ 
ments  isolés  d'intestin  de  lapin  (duodénum,  et 
iléum),  mais  a  une  action  peu  prononcée  sur; la  chute 
du  tonus  produit  par  l’adrénaline  (20).  D’après 
Yokman  (21),  l’ergotoxine  exercerait  ime  action 

(13)  C.  Heymans,  J.-J.JBouckaert  et  A-.  Moraes,  C.  R, 
Soc.  biol,,  1932,  iio,  p.  993. 

(14)  C.  Heymans,  Regniers  et  Bouckaert,  C.  R.  Soc. 
biol.,  1930,  108;  p.  1043. 

(15)  J.-B.  Youmans,  W.-H.  Trimble  et  H.  Frank,  Archi 
intem.  Med.,  1931,  47,  p.  611. 

(16)  C.-D.  Brinck  et  R.  Rigler,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm., 
1929,,  J45,  p.  325. 

(17)  Moore  et  Cannon,  Am.  Phys.,  1930,  94,  201. 

(18)  HESSetFALïlTSEjEK,  Klin.  Woch.,  1931,  t.  10,  p.  726. 

(ig)  H.  Langecker,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm.,  1932,  165, 

p.  291. 

(20)  T.-C.  Nanda,  Journ.  of  Pharm.,  1931,  t.  42,  p.  9. 

.(2i)  yokman,  Journ.  of  Pharm.,  1931,  t.  43,  p.  251. 
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PRODUITS 

HOUDË 


.  Prescrire  les  PRODUITS  BOUDÉ,  c’est, 
I  ipaar  le  M^édecin,  da  :doid)le  garantie  Æun  don 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


^fMTïîNE  HOUDt 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 

affections  boldine  houdé 

HÉPATIQUES  granules  à  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

‘CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUOt 

'AtNvOirv  Ëi.X  1  E  granules  à  4  centigrammes  -  ,pro  J(lîe 

RHUMATISMES  COLCHICINE  HOUDÉ 

;s  ::  COU  1  i<E  ::  granules  à  1  milligr.  -  dose  maximum  4, granules 

MÊmomiAGlES  HYDRASTIAliiMIDË 

îü  UTE'RTNES  :r:  granules  à  2  milligranunes  —  4  à  tfl  ,pro  >die 

Agitation;Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 
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stimulante  directe  sur  le  sphincter  irien  isolé  de 
taureau  et  sur  l’iris  intact  du  chat.  Cet  alcaloïde 
provoque  donc  du  myosis  par  une  action  paraly¬ 
sante  sur  les  terminaisons  sympatliiques  motrices. 
L'injection  préalable  d'ergotamine  est  susceptible 
d'empêclier  l’apparition  de  la  poussée  hypertensive 
qui  suit  habituellement  l’embolie  cérébrale  expéri¬ 
mentale,  mais  laisse  persister  l’augmentation  de 
l’indice  systolo-diastolique  (i). 

Pour  ce  qui  est  du  dosage  biologique  de  l’ergot 
toujours  très  discuté,  la  Commission  de  révision  du 
Codex  britannique  semble  adopter  de  préférence  i^our 
la  standardisation  des  extraits  d’ergot,  la  technique 
de  Smith  (2),  qui  consiste  en  un  dosage  colorimétrique 
basé  sur  la  coloration  que  donnent  les  alcaloïdes  de 
l’ergot  avec  la  paradhnéthylaminobenzaldéhyde  en 
solution  sulfurique.  Cette  technique  a  été  comparée 
aux  dosages  biologiques,  notamment  à  ceux  de 
Broun  et  Clarck,  par  Smith,  par  Lozin.ski  et  ses 
collaborateurs  {3). 

Ces  derniers  auteurs  ont  de  plus  comparé  par 
ces  deux  méthodes  les  activités  respectives  de 
l’ergotoxine  et  de  l’ergotamine  et  ont  observé 
que,  tandis  que  l’ergotinine  est  plus  active  biolo¬ 
giquement  que  l’ergotamine,  celle-ci  donne  une 
coloration  plus  foncée  avec  le  réactif  de  Smith. 
Dans  le'même  ordre  d’idées,  Rothlin  (4)  insiste  sur  le 
fait  que  l’ergotoxme  et  l’ergotamine  diffèrent 
dans  leurs  actions  pharmacodynamiques,  dans  leur 
toxicité  connue  dans  leur  formule  chimique. 

L’action  pharmacodynamique  du  gravitol,  dié- 
thylaminü-éthylétlier  du  2.métlioxyl.  ô.allylphénol, 
dont  l’étude  des  effets  sur  l’utérus  a  été  exa¬ 
minée  par  Eichholtz  en  1928,  a  été  étudiée  par 
E.  Kaer  et  G.  Barkan  (5)  qui  signalent  que  sur 
l’utérus  ou  l’hitestin  isolé  deux  effets  distincts 
peuvent  être  obtenus,  soit  une  excitation,  soit  une 
diminution  du  tonus. 

2°  Yohimbine.  —  Cet  alcaloïde  détenm'ne  le  plus 
généralement  une  düninution  du  volume  du  rein, 
mais  peut  exceptionnellement  provoquer  une  vaso¬ 
dilatation  rénale  (6).  Injectée  dans  l’animal  non 
anestliésié,  l’hyohimbine  (7)  cause  de  l’hypertension, 
tandis  qu’elle  provoque  de  l’hypotension  chez  l’ani¬ 
mal  anesthésié.  Weinberg  en  conclut  que  l’hyper¬ 
tension  provoquée  par  Tyohimbine  est  due  à  une 
action  directe  sur  le  centre  vasomoteur.  D’autre 
part,  l’hypertension  déclenchée  par  l’embolie  céré- 


(1)  M.  ViLLAKET,  Justin-Besançon  et  S.  de  Sèze,  C.  R. 
Soc.  biol.,  1931,  t.  106,  p.  1211. 

(2)  M.-l.  Smith,  N.  S.  Public  Health  Reports  Washington, 
1930,  1464.  —  M.-I.  Smith  et  B.-F.  Stoiilm.ann,  Journ.  of 
Pharm,,  1930. 

{3)  LoziNSKi,  C.-W.  Holden  et  C.-R.  Diver,  Journ.  of 
Pharm.,  1931,  42,  123. 

(4)  E.  Rothlin,  Klin.  Woch.,  1933,  la,  p.  25. 

(5)  E.  Kaer  et  G.  Barkan,  Arch.  exp.  Path.  Pharm., 
1933,  .^70.  III- 

(6)  F.  Mercier,  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  btol.,  1931,  107, 
1117. 

(7)  S.-J.  Weinberg,  Jj.t/n.  of  P  u.- » .,  1933,  47,  p.  92. 
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braie  (8)  expérimentale  est  inversée  jiar  l’injection 
antérieure  de  chlorhydrate  d’yohimbine,  ce  qui 
semble  être  un  argument  en  faveur  de  l’origine  adré- 
nalinique  de  cette  poussée  hypertensive.  Enfin 
l’yohimbine  élève  la  température  du  cobaye  (g). 
I.es  isomères  de  ryohimbine  (allo-yohimbine  et  iso- 
yohimbine)  sont  doués  de  propriétés  paralysantes 
pour  le  sympathique  (10). 

a»  Autres  substances  susceptibles  d’inverser  l’ac¬ 
tion  des  sympathomimétiques.  —  Un  certain  nombre 
de  bases  hétérocycliques  dérivées  du  coumarane  et 
du  phényldioxane  ont  été  préparées  par  M.  Four¬ 
neau  et  ses  collaborateurs  (ir);  l’une  d’entre  elles, 
le  diéthylaminométhjdènebenzodioxane,  examinée  au 
point  de  vue  de  ses  propriétés  pharmacodynamiques, 
s’est  montrée  capable  d’mverser  fortement  l’action 
hyperteiLsive  de  l’adrénalhie,  paraissant  ainsi  para¬ 
lyser  les  terminaisons  des  vaso-constricteurs  (12). 

Une  autre  substance,  la  théocine,  inverse  non  seule¬ 
ment  l’action  hypertensive  de  l’adrénaline  et  de 
l’éphédrine,  mais  aussi  celle  de  l’extrait  hypophy¬ 
saire  (13). 

III.  Parasympathomimétiques  (excitants  du 
parasympathique).  —  1°  Pllocarplne.  —  L’action 
excitante  de  la  jiilocarpme  sur  la  sécrétion  salivaire 
est  due,  d’après  Chauchard  (14),  à  une  augmentation 
de  rapidité  de  l’élément  sécrétoire,  tandis  que  l’atro¬ 
pine  produit  par  un  phénomène  inverse  une  action 
inhibitrice  sur  les  mêmes  éléments.  D’autre  part, 
il  a  été  constaté  (15)  que  l’injection  sous-cutanée 
de  pilocarpine  à  des  chiens  amène,  en  même  temps 
qu’un  rétrécissement  des  bronches,  une  diminution 
de  la  pression  intrapleurale,  c’est-à-dire  une  augmen¬ 
tation  du  vide  pleural.  Light,  Bishop  et  Kendall  (i  6) 
ont  montré  que  l’injection  de  pilocarpine  dans  le 
ventricule  cérébral  du  lapin  produit  un  ulcère  gas¬ 
trique  et  n’osent  attribuer  cet  ulcère  à  l’effet  d’une 
sécrétion  plus  importante  d’acide  gastrique  ;  les 
mêmes  auteurs  observent  (ry)  de  plus  une  dilatation 
pupillaire,  de  l’exophtalmie,  de  l’hyperthenuie  et 
attribuent  ces  phénomènes  à  une  action  locale  sur 
les  centres  paraventriculaires  hypothalamiques. 
D’autre  part,  Cushing  (18)  ainjecté  chez  l’hommedela 
pilocarpine  dans  les  ventricules  cérébraux  et  comme 
avec  la  pituitrine,  il  observe  une  accélération  du  pouls, 

(8)  M.  Vllaret,  e.  Justin-Besançon  et  Be  Sèze,  C.  R 
Soc.  biol.,  11931,  106,  1210. 

(9)  P.  Weger,  Arch.  inter,  pharm.  et  thér.,  1931,  40, 
P-  448. 

(10)  R.  Hamet,  C.  R.  Soc.  biol.,  t.  loS,  p.  1046. 

(11)  E.  Fourneau, P.  Maderni  et  M"'”  Y.  de  I.estrange, 
Soc.  pharmacie,  séance  du  7  juin. 

(12)  E.  Fourneau  et  D.  Bovet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933, 
p.  388. 

(13)  R.  Kohn,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  167,  21C; 

170.  432. 

(14)  Chauchard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  J09,  p.  848. 

(15)  Bill,  M.  Prinzmetal  et  Leake,  Proc.  Soc.  exp.  biol. 
a.  med.,  1931,  t.  28,  p.  617. 

(16)  R.  Light,  C.  Bishop  et  L.-G.  Kendall,  Journ.  of 
Pharm.,  1932,  t.  45,  p.  227. 

(17)  R.-U.  Light,  C.  Bishop  et  L.-G.  Kendall,  Journ.  of 
Pharm.,  1933,  47,  37. 

(r8)  CtlSHC.NG,  P/ocsi.  Ac.  Sc.  W.,  1931  ,  t.  i,  p.  171. 
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une  sensation  de  chaleur,  une  salivation  abondante 
et  des  vomissements.  Jonis  (i)  montre  que  l’extrait 
hydro-alcoolique  éthéré  de  jaborandi  n’a  pas  d’ac^ 
tion  sur  les  glandes  qui  sécrètent  le  suc  gastrique  et 
diminue  même  l’acidité  du  suc  gastrique  par  suite 
d’un  réflexe  duodéno-alcalin.  .Enfin,  Delrue  (2), 
qui  fait  agir  sur  la  muqueuse  stomacale  isolée  soit 
de  la  pilocarpine,  soit  un  extrait  d’estomac  pilo- 
carpiné,  signale  que,  tandis  que  la  pilocarpine  est 
dépourvue  d’action  sur  la  muqueuse  -stomacale, 
l’extrait  d’estomac  pilocarpmé  provoque  une  réac¬ 
tion  acide. 

2°  Esérlne.  —  Une  étude  de  l’action  de  l’ésérine 
sur  les  différentes  régions  du  coeur  de  tortue  et  de 
l’action  antagoniste  de  l’atropine,  a  été  effectuée 
par  Greene  et  Maneval  (3).  Ces  auteurs  ont  pu  mon¬ 
trer  que  la  pointe  du  cœur  ne  possède  point  de 
musculature  lisse  et  n’est  point  innervée  par  le 
parasympatlflque  ;  l’ésérine  n’agirait  pas,  en  général, 
directement-  sur  le  myocarde  mais  sur  les  terminaisons 
myoneurales  du  vague.  Une  étude  approfondie  de 
l’action  bien  connue  de  l’ésérine  sur  la  digestion 
de  la  viande  cuite  chez  le  chien  a  été  effectuée  par 
M.  .Breake  .et  .ïremonti  (4). 

30  Succédanés  de  l’ésérlne.  —  Un  certain  nombre 
de  dérivés  à  fonction  uréthane,  succédanés  de  l’ésé- 
rine,  ont  été  comparés  par  Stedmann  (5)  au  point  de 
vue  de  leur  action  mydriatique  sur  l’œil  de  chat, 
de  leur  action  excito-parasympathique  et  de 
leur  toxicité.  En  particulier  la  myotine  (méthyl 
uréthane  •  de  a-hydroxyph  ényléthydiméthylamine) 

fait  comparables  à  celles  de  l’ésérine  et  la  même 
toxicité  ;  les  autres  substances  examinées  par  le 
même  auteur,  méthyluréthane  de  l’a -hydroxyben- 
zyldiméthylamine,  méthylurétliane dela.w-hydroxy- 
benzyldiméthylamine,  méthyluréthane  de  là  ÿ-hy. 
droxybenzyldimétliylamine  ont  respectivement  des 
toxicités  de  0,22,  0,10,  0,37,  si  la  toxicité  de  l.’ésé. 
rine  est  i.  D’autre, part,  Eschlimann  et  M.  Eeinert  (6) 
ont  examiné  au  même  pointide  vue  une  série  .très 
iniportante  d  ’iuéthanes  :  alcoyl-,  aryl-dialpyl-,  et  aryal- 
coyl-,  carbamates  de  phénols  contenant  ,  un  substi¬ 
tuant  basique  directement  ou  indirectement  rattaclié 
au  noyauphényle,  de  formule  générale  : 

/O.CO.JST.R'R'’  ,,  , 

^  ^  \R  N  (CH»)  '  ■  montrer  que  pour 

que  ces  dérivés  soient  actifs,  il  faut  qu’ils  con¬ 
tiennent  à  la  fois  le  groupe  uréthane  et  le  substi¬ 
tuant  basique.  Des  dérivés  .les  plus  actifs  sont  les 

(1)  Jouis,  Thèse  Médecine,  Paris,  1932. 

(2)  Delrue,  Arch.  intern.  Phys.,  1930,  t.  33,  p.  196. 

(3) -  .C.-’W.  Greene.  et  K.-E.  Maneval,  Journ.  of  Pharm., 
i93«.  46,  303. 

(4)  M.  Braeke  et  P.  Tremonii,  Arch.  int.  Pharm.,  xg32, 
43,  .420. 

(5)  A.-C.  White  et  E.  SiEDM.AN,  Jour,  of  Pharmacol.,  1931, 
t.  41,  -p.  259. 

(6)  J.-A.  Aeschlimann  et  M.  Reinert,  Jour.  of.Phartna- 
col.,  1931,  t.43,  p.;444. 


méthyl-,  dimétliyl-,  allyl-,  benzyl-carbamates 
de  phényldimétliylamine;  les  éthyl  et  phéiiylesters 
correspondants  sont.peu  actifs  et  les  diétliyl  et  diallyl 
correspondants  sont  inactifs  ;  de  plus,  les  sels  qua¬ 
ternaires  sont  plus  actifs  que  les  chlorhydrates  des 
bases  tertiairés  correspondantes. 

Quanta  l’éséridnie  {7),  qui  semble  être  la  même 
substance  que  la  génésérine  (Merck),  elle  est  10  fois 
moins  active  que  l’éséfine  et  sa  toxicité  est  10  fois 
plus  forte. 

4“  Chollne.  —  K.  Schubel  (8)  a  iiublié  une  re-vue 
générale  de  la  physiologie  et  de  la  pharmacologie 
de  la  choline.  En  ce  qui  concerne  la  destinée  de  la 
choline  dans  le  sang,  Wrede  et  Bruch  (9)  affirment 
que,  contrairement  aux  affirmations  de  Page  et 
Schmid,  la  choline  ne  disparaît  pas  du  sang  in  vitro 
à  37°  en  quelques  heures  :  après  sept  heures,  la 
choline  ajoutée  au  sang  n’.est  pas  transformée. 

50  Acétylcholine.  —  U’étude  de  l’origine  de  l’acé- 
tliylcholine  et  celle  des  divers  mécanismes  de  ses 
actions  pharmacologiques  est  poursuivie  par  de 
nombreux  cherclieurs.  Contrairement  à  Bischoff, 
Grab  et  Kapfhammer  (10),  et  à  Vogelfanger  (ii), 
D  ale  et  Dudley  (12)  ayantrecoiusà  l’ejçpérimentation 
physiologique  et  Weede  et  Keil  (13), par  voie  chi¬ 
mique  ne  retrouvent  pas  d’acétylclioline  dans  le 
sang.  L’hypertension  causée  par  l'acétylcholine 
chez  l’animal  atrophiisé  est  étudiée  par  divers 
auteurs.  Tandis  que  Eelberg  et  Minz  (14)  l’attribuent 
à  une  adrénalino-sécrétion  démontrée  par  P.  Gut- 
mann  (15),  Hamet  (i6),pensequ’elleestdueàlafoisà 
un  mécanisme  nerveux  et  à  im  mécanisme  humoral  ; 
enfin  Viale  (17)  l’attribue  à  ime  action  sympathique. 
D’autre  part,  Barone  (18)  étudie  l’action  des  doses 
différentes  d’acétylcholine  sur  l’excitabilité  élec¬ 
trique  du  vague.  Villaret,  Justin-Besançon  etSt.  de 
Sèze  (19)  ont  étudié  l’action  de  l’acétylcholine 
dans  l’embolie  cérébrale  expérimentale  et  ont 
montré  d’une  part  que  cette  substance  supprime 
l’hjipertension  provoquée  par  l’embolie,  d’autre  part 
que  chez  des  chiens  préparés  .par  üijection  sous- 
cutanée  d’acétylcholine,  l’embolie  cérébrale  s’accom- 

(7)  Neathcote,  lour.  of  Pharmacol.,  1932,  t.  46,  p.  375. 

(8)  Schubel,  Mit-nch.  med.  Woch.,  1933,  So,  168. 

(9)  Wrede  et  BiIuch,  Zeit.  Physiol.  Chim.,  1931,  195, 

p.  255.  '  ■■ 

(10)  Bischopf,  Mt.  Grab  et  J.  Kapfhammer,  Zciis,  Phy. 
siol.  Chem.,  1930,  igi,  p.  179  ;  1931,  t.  199,  p.  135  ;  1931, 
t.  200,  p.  153  ;  1932,  t.  207,  p.  57. 

(11)  Vogelfanger,  Zeits.  Physiol.  Chem.,  1933,  t.  214, 
p.  109. 

(12)  S. -H.  Dale  et  Dudley,  Zciis.  Phy  siol.- Chem.,  19,31 
J9S,  p.  85. 

(13)  E.  Weede- et  W.  Kreil,  Zeits.  Physicochem.,  1.931, 
t.  r.94,'p.  229. 

(14)  W.  Eelberg  et  B.  Minz,  Ac.  P.  P.,  1931, 1. 163,  p.  66. 
.(15)  P.  Gutmann,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  t.  .166, 

p.  612. 

(16)  Raymond  Hamet,  C.  R.  Soc.  hiol.  .xg3i,t.  -ioy  p.  367, 

(17)  'ViALB  et  A.-  Croceita,  Poil,  Soc.  iial.  biol.  sper.,  1932, 
t.  7.  P-  485. 

(18)  Baeonê,  Att*.  fisicd.,  1932,  t.  30,  p.  590. 

(19)  yiLLARET,E  Justin-Besançon  et  De  Sèze,  .C.  E. 
Soc.  iiol.,  1931,  t.  J07.,  p.  598. 
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pagne  d’une  bradycardie  très  marquée  et  d’une 
forte  augmentation  de  la  pression  différentielle  ; 
ce  dernier  pliénomène  ayant  par  conséquent  une 
origine  vagale.  P'aroy  et  Deron  (i)  recommandent 
les  injections  d’acétylcholine  dans  les  hypoclilor- 
liydries.  Les  expériences  de  Merklen,  Warter  et 
Kabaker  (2)  confirment  leur  manière  de  voir  en 
étudiant  les  effets  d’injections  sous-cutanées  d'acé¬ 
tylcholine  chez  les  sujets  normaux  ou  dyspeptiques  ; 
ces  auteurs  ont  observé  que  lorsque  l’acidité  libre 
est  inférieure  à  2  grammes  p.  1000,  le  traitement 
cause  une  augmentation  d’acidité,  mais  que  lorsque 
l'acidité  est  égale  à  2  grammes  p.  1000  il  y  a  dimi¬ 
nution  de  l’acide  chlorhydrique. 

L’action  de  l’acétylcholine  sur  l’œil  énucléé  de 
grenouille  a  été  étudiée  par  Hadjimichalis  (3) ,  qui 
observe  du  myosis  à  une  concentration  inférieure 
à  1/5  000.  Appliquée  sur  le  ganglion  cervical  supé¬ 
rieur  (4),  l’acétylcholine  provoque  de  la  mydriase 
à  20  p.  100  chez  le  chat,  mais  est  inactive  dans  les 
mêmes  conditions  chez  le  lapin  (même  à  loo  p.  100). 

6°  Succédanés  de  la  choUne  et  autres  ammoniums 
quaternaires.  —  Un  certain  nombre  de  dérivés  de  la 
choline  ont  été  préparés.  Parmi  ceux-ci  citons  des 
esters  de  la  choline,  la  propionyl  et  la  butyrylcho- 
line  (5)  qui  ont  une  action  nicotinique  importante 
et  une  faible  action  muscarinique,  la  carbaminoyl- 
choline  appelée  lentine,  qui  est  stable,  active  et  dont 
les  propriétés  ont  été  étudiées  par  divers  auteurs  : 
Kreitmair -(6),  Noll  (7),  Velten  (8),  Feldberg  (9), 
L.  Dautrebande  (10).  Cette  substance  accélère  le 
transit  intestinal,  produit  une  augmentation  des 
sécrétions  gastriques  et  salivaires,  est  sans  action 
sur  les  sécrétions  biliaire  et  urinaire,  stimule  la 
musculature  utérine,  produit  ayec  de  fortes  doses  de 
l’hypDgl}'cémie,  ne  s'accumule  pas  dans  l’organisme. 
D’autre  part,  il  a  été  préparé  des  éthers  de  la 
méthylcholme,  l’acétyl,  la  propyl-ii-méthylcholine  ; 
le  premier  de  ces  éthers  offre,  d’ après  Sim onart  (/pc. 
cit.),  la  possibilité  d’être  utilisé  en  clinique,  car  il  est 
plus  stable  que  la  choline,  agit  rapidement  quand  i^ 
est  introduit  dans  l’intestin  et  n’a  pas  d’action  nico¬ 
tinique.  De  plus,  Sinionart  (ii)  a  étudié  la  rapidité 
de  destruction  des  éthers  de  choline  et  de  (i-méthyl- 
choline  et  a  montré  que  l’acétylcholine,  la  pro- 

(i)  Farov  et  Déron,  Arch.  méd.  app.  dig.,  1931,  t.  21, 
P-  777- 

{2)  Merklen,  Warxer  et  Kabaker,  C.  JÎ.  Soc.  biol., 
1932,  t.  zzi,  p.  1013. 

(3)  S.  Hadjimichalis,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931, 
t.  160,  1160. 

(4)  E.  ScHiLF  et  W.  Sternberg,  Arch.  cxp.  Path.  Pharm., 
IQ32,  t.  166,  p.  371. 

(5)  A.  SlMONART,  Journ.  0/  Pharm.,  1932,  t.  46,  p.  i,'i7. 

(6)  Kreitmair,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  t.  Z64,  346. 

(7)  H.  Noll,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  t.  zCj,  158. 

(8)  V.  Velten,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1933,  z6o,  p.  823. 

(9)  VV.  Feldberg,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  t.  z68, 
p.  287. 

(10)  E.  Dautrebande,  Paris  médical,  1933,  23,  p.  398. — 
Dautrebande  et  Maréchal,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  zz3, 
p;.  76  et  79. 

(11)  SmONART,  Am.  .fourn:  med.  Sc.,  ig$i,t.  zSz,  p.  879,. 


pionylcholine  et  la  butyrylclioliiic  sont  détriiite.s 
deux  fois  plus  vile  que  racétj'lhomocholinc  et  six 
fois  plus  vite  que  racétylméthyl-,’;-choline. 

R.  Hunt  et  Renshaw  (12)  ont  préparé  et  exanuné 
un  certain  nombre  de  dérivés  de  la  choline  dans 
lesquels  ils  ont  substitué  un  oxygène  par  un  soufre 
dans  la  fonction  alcool  primaire.  Ces  composés  ont 
une  faible  action  muscarinique  et  une  action  cura- 
risante  importante.  La  substitution  d'un  (jxygènc' 
par  un  soufre  dans  les  éthers  de  la  formocholine  ne 
modifie  que  jieu  leur  action.  iSi  l’on  transfornic  ces 
thioniéthylènes  en  dérivés  sulfone, s,  la  toxicilé  et 
l’action  phy.siologkiue  .sont  bcaucoiq)  diminuées. 
Les  mêmes  auteurs  (13)  ont  étudié  é.galemeiit  divers 
ammoniums  cjuateniaires  (éthers  et  thioéthers  des 
ammoniums  triéthylé)  et  ils  ont  constaté  ([u’aucun 
de  ces  composés  ne  pos,sède  d’action  iim.scarinique. 
ni  d’action  nicotinique  excitante  ;  par  contre,  elles 
ont  toutes  une  action  nicotinique  paraly.sante  et  peu¬ 
vent  6:  re  comme  les  substances  étudiée.s  par  Uautre- 
let,  antagonistes  de  l'action  nicotinique  excitante. 
Gautrelet  (14)  a  en  effet  montré  que  certains  ammo¬ 
niums  quaternaires,  notamment  Tiodométhylate 
d’hexaméthylène  tétramine,  et  aussi  la  curarine,  sont 
antagonistes  de  la  nicotine  ;  toutefois,  il  constate  que 
cet  antagonisme  concerne  non  seulement  l’action  car¬ 
diaque  de  la  nicotine  sur  le  chien,  mais  aussi  l’action 
musculaire  sur  le  système  neuro-musculaire  de  la 
grenouille. 

Un  certain  nombre  d’homologues  supérieurs  de  la 
bétaïne  et  de  ses  esters  et  phénylcarmamide  ont  été 
préparés  (  1 5)  et  ont  été  examüiés  au  point  de  vue  phar¬ 
macologique  par  R.  Hunt  qui  a  montré  qu’elle.s 
n’avaient  pa.s  d’action  sur  le  .système  nerveux 
autonome,  comme  d’ailleurs  la  plupart  des  coin 
posés  hétérocycliques  <]uaterniiires  qui  ont  été 
jiréparés;  cependant  l'iodure  de  [i-phényléthyl-N- 
méthyl  pyrrolidinum,  qui  est  sans  effet  muscarinique 
appréciable,  produit  une  action  nicotinique  intense. 

7“  Vagotonlne.  —  La  vagotonine,  récemment 
découverte  (1928)  dans  le  pancréas  par  Santenoise 
et  ses  collaborateurs,  augmente  d’une  façon  consi¬ 
dérable  le  tonus  du  pneumogastrique.  Depuis  cette 
époque,  de  nombreux  travaux  ont  été  effectués  pour 
étudier  le  mécanisme  d’action  de  cette  substance, 
notamment  dans  ces  deux  dernières  années.  La 
vagotonine  est  efficace  par  voie  entérale,  alors  que 
par  cette  voie  l’insuline  est  inactive  ;  débarrassée  de 
l’insuline  par  traitement  à  la  soude,  la  vagotonine 
provoque  une  hypoglycémie  ayant  des  réactions 
spécifiques,  lente,  de  longue  durée,  de  faible  inten¬ 
sité;  de  plus,  la  vagotonine  ne  liiuite  pas  son  action 
régulatrice  de  l’excitabilité  des  centres  végétatifs 

(12)  Hunt  et  R.  Renshaw,  Journ.  of  Pharm.,  1931,  t.  44, 
p.  151. 

(13)  ID.,  Ibid.,  1933,  t.  4S,  p.  105. 

(14)  Gautrelet  et  Halpern,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  zza, 
1180.  —  Gautrelet  et  M»'  Meunier,  Ibid.,  1933,  zzg,  712, 

(15)  RENSHAW  et  McCREAl,  Journ. .Am.  Chem.  Soc.,  1932. 
S4,  1471.  Ibid,  et  RemsAvi;'  Ibid.,  1474. 
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.nix-  centres  du  pneumogastrique  (t).  I/adniinistra- 
tioii  préalable  de  vagotonine  modifie  l’allure  de  la 
courbe  de  l'hypertension  adrénalinique  (2), sans  doute 
en  rendant  plus  sensible  le  mécanisme  de  défense 
contre  l’hypertension.  D’autre  part,  la  vagotonine 
sensibilise  le  réflexe  cardio-inliibiteur  du  nerf  de 
Cyon  (3)  et  rend  plus  sensibles  les  centres  vaso-dila¬ 
tateurs  à  l'influence  réflexe  de  la  pression  sur  les 
zones  réflexogènes  aortiques  et  sino-carotidiennes  (4). 
Chez  l’homme,  l’administration  de  vagotonine  est 
généralement  suivie  d’une  augmentation  rapide 
et  intense  de  l’excitabilité  réflexe  vagale  et  d’une 
diminution  plus  tardive  de  l’excitabilité  réflexe 
sympathique  (5).  D’injection  de  vagotonine  est 
suivie  d’une  diminution  lente  et  progressive  du 
tonus  musculaire  (6).  Sous  l’influence  de  la  vagoto¬ 
nine,  le  taux  en  glutation  du  sang  est  considérable¬ 
ment  augmenté  (7). 

IV.  Paralysants  du  parasympathique. — 1°  Atro¬ 
pine,  hyosoyamine  et  scopolamlne.  —  L’action 
de  l’atropine,  de  la  scopolamine  et  de  l’hyoscya- 
niine  sur  certains  hypnotiques  a  été  étudiée  par 
divers  auteurs  (8).  D’autre  part,  sur  le  chien  non 
anesthésié  l’atropine  excite  le  centre  cardio-accélé¬ 
rateur  (gb 

Iv'antagonisme,  de  l’atropine  et  des  substances 
myotiques  est  discuté  par  T.  Koppanyi  (10).  _ 

Iv’atropine  (i  i)  diminue  la  rigidité  de  décérébration 
en  agissant  sur  l’arc  propriocepteur  musculaire  ;  il 
est  probable  que  l’action  de  cet  alcaloïde  dans  la 
rigidité  parkinsonienne  est  du  même  ordre.  D’autre 
part,  l’importance  de  l’élhnination  biliaire  de  l’atro¬ 
pine  a  été  démontrée  par  Hermann  et  ses  collabo¬ 
rateurs  (12). 

2°  Tropanol  et  dérivés.  —  Iæ  groupe  du  tropanol 
et  de  ses  dérivés  a  été  très  étudié  par  Hazard,  qui  a 
dans  ces  dernières  années  examiné  non  seulement  le 
tropanol  et  quelques-uns  de  ses  dérivés  :  chlorotro- 
pane,  tropinone  (semicarbazone  et  oxime),  nortro- 

(1)  D.  Santenoise,  g.  Fuchs,  b.  Merklen  et  Vida- 
coviTCH,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  log,  p.  1201. 

(2)  D.  Sanienoise,  C.  Frank,  b.  Mreklen  et  M.  Vida- 
coviiCH,  Ibid.,  1932,  t.  iio,  p.  82.  —  H.  Hermann,  b-  Mer- 
KirEN,  D.  Santenoise  et  M.  Vidacovitch,  Ibid.,  i93'2,  rrz, 
942. 

(3)  H.  Bénard  et  F.-P.  Merklen,  Ibid.,  iio,  521.  —  D. 
Santenoise,  C.  Frank,  b.  Merklen  et  M.  Vidacovitch, 
Ibid.,  p.  Il 71. 

(4)  D.  Santenoise,  b.  Merklen,  Y.  Porcher  et  M,  Vida¬ 
covitch,  1932,  zio,  84. 

(5)  D.  Santenoise,  b-  Merklen,  Y.  Porcher  et  M.  Vida. 
coviicH,  1932,  iio,  p.  617. 

(6)  D.  Santenoise,  C.  Frank,  b-  Merklen  et  M.  Vida¬ 
covitch,  Ibid.,  p.  1169. 

(7)  E.  ZUNZ,  Ann.  Phys,  et  Physico.',  1931,  t.  7,  p.  314,  et 
C.  R.  Soc.  biol.,  1930, 1. 110,  p.  93.  —  b.  Garrelon  et  T.  Gal¬ 
let,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  t.  joç,  1195. 

(8)  Freidberg,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1931,  t.  160, 
p.  276.  —  Broun,  Jeanne  bÉvy  et  M^e  Meyer-Oulif, 
C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  t.  107,  1522. 

(9)  Moore  et  Cannon, Phys.,  1930,  94,  p.  201. 

(10)  T.  Koppanyi,  Journ.  of  Pharm.,  1932,  t,  46,  p.  395. 

(11)  Davis  et  Pollock,  Am.  Phys.,  1930,  t.  93,  p.  379. 

,  (12)  H.  Hermann,  F.  Caujolle  et  ,TowDAtN,  Svll,  Soc, 
Àt'mi  Hologn  iQSOi  ti  XH)  p, 


panol  (tropigénine)  et  N- oxy tropanol,  mais  encore 
son  isomère  de  position,  le  pseudotropanol  et  des 
dérivés  po.ssédant  deux  noyaux  pipéridiques  ;  la 
granatolkie,  le  w-méthylgranatoline  et  l’amino- 
oxyde  correspondant.  Pour  Hazard  (13),  le  tropanol 
agit  en  partie  comme  l’atropine  et  provoque  l’inexci- 
tabilité  électrique  du  vague,  abolit  le  réflexe  oculo- 
moteur,  la  bradycardie  réflexe  adrénalüiique,  inhibe 
la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxillaire,  tandis  que 
les  dérivés  du  tropanol  n’ont  pas  des  actions  de  même 
sens  sur  les  trois  éléments  du  parasympathique. 
Aussi  Hazard  admet  que  le  tropanol  et  ses  dérivés 
établissent  une  véritable  coupure  entre  les  éléments 
du  parasympathique  et  qu’ils  forment  ime  classe  de 
composés  à  action  parasympathique  dissociée  exci¬ 
tant  seulement  certames  parties  de  ce  système  (14). 
De  plus,  en  étudiant  plus  complètement  les  rela¬ 
tions  entre  la  constitution  et  l’action,  Hazard  a 
montré  que  le  pseudotropanol  (15)  avait  sur  le  cœur 
une  action  nicotinique,  que  la  granatoline  et  la 
M-méthylgranatoline  paralysent  les  terminaisons 
cardiaques  du  vague,  qu’enfin  la  tropanone,  la 
pseudopelletiérine  (16)  et  quelques-uns  de  leurs  déri¬ 
vés  exercent  sur  le  muscle  strié  une  action  excitante 
directe  qui  persiste  et  même  s’accentue  après  la 
mort  de  l’animal.  Cet  effet  est  dû  à  un  abai-ssement 
de  la  chronaxie  musculaire. 

Tennenbaum  (17)  a  étudié  l’activité  de  l’homatro- 
pine  sur  la  sécrétion  gastrique  et  a  trouvé  que  cet 
alcaloïde  était  dix  fois  plus  faible  que  l’atropine  ; 
tandis  qu’Issekutz,  étudiant  en  1927  le  même  alca¬ 
loïde  au  point  de  vue  de  son  action  sur  le  système 
nerveux  central,  avait  signalé  qu’il  est  cinquante 
fois  moins  actif  que  l’atropine.  M.  Busquet  (18), 
examinant  l’action  de  l’héliotropine  sur  l'intestin 
isolé,  a  trouvé  que  ce  produit  diminue  les  contrac¬ 
tions  intestinales  par  paralysie  du  parasympathique. 

.  V.  Poisons  das  ganglions.  Nicotine  et  subs¬ 
tances  nicotiniques.  —  C.  Heymans,  Bouckaert  et 
Dautrebande  (19)  ont  montré  par  de  nombreuses 
expériences  que  l’hyperpnée  nicotinique  est  avant 
tout  réflexe,  essentiellement  d’origine  cardio-aorti¬ 
que,  sino-carotidienne  et  accessoirement  d’origine 
centrale  directe.  D’autre  part,  les  mêmes  auteurs  (20) 

(13)  B,- Hazard  Arch.intern.  pharm.  etthér.,  1931,  41, p. 124. 

(14)  Contrairement  à  Hazard,  R.  Hamet  {C.  R.  Soc.  biol., 
1932,  J07,  1123  ;  t.  log,  p.  616)  attribue  au  tropanol  et  au 
pseudotropanol  une  action  sur  les  ganglions  qui  rapproche 
ces  substances  de  la  nicotine  et  de  la  spartéine,  d’autant  plus 
qu’un  antagonisme  tropine-atropine  a  été  observé  sur  l’iu 
testin  in  situ  et  isolé  (F.  Mercier  et  R.  Hamet,  C.  R.  Soc- 
biol.,  1932,  J09,  p.  1121). 

(15)  M.  P0L0N0V.SKY  et  R.  Hazard,  C.  R.  Ac.  sc.,  1929, 
t.  J88,  p.  1441  ;  1930,  t.  rpo,  p.  214. 

{16)  R.  Hazard,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  t.  log,  p.  179. 

(17)  Tennenbaum,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1930,  153, 
p.  325. 

(18)  H.  Busquet,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  112,  p.  51. 

(19)  C.  Heymans,  J.-J.  Bouckaert  et  b.  Dautrebande, 
^rch.  intern.  pharm.  etthér.,  1931,  t.  40,  p.  54. 

(20)  C.  Heymans,  J. -J.  Bou.ckabrt  et  b.  Dautrebande, 
Arch.  intern.  de  pharm.  et  thérap.,  1931,  t.  41,  p,  262.  —  C. 
Heymans,  J.  Bouckaert  et  U.-S.-V.  ^ulbr  et  b.  DAutüjb 
feftNioB)  Ibidn  4*1  pi  8(^1 
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soit  seuls,  soit  èn  collaboration  avec  Eüler,  ont  repris 
le  mécanismé  de  la  bradycardie  nicotinique  et  ont 
montré  que  l’àction  de  fortes  doses  de  nicotine  est 
à  la  fois  réfleîce  d’origine  catdio-aortique  et  sino. 
carotidienne  et  directe  par  action  sur  le  centre  cardio- 
inliibiteur.  Toutefois  le  mécanisme  réflexe  est  beau¬ 
coup  plus  sensible  que  le  mécanisme  central  direct 

Pupilli  (1)  a  étudié  l’action  de  la  nicotine  sur  la 
chaleur  de  contraction  des  muscles  striés  de  gre¬ 
nouille  et  a  montré  que  la  nicotine  augmente  la 
perméabilité  des  tissus  contractiles  et  que  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  nicotine,  la  contraction  peut  avoir 
lieu  au-dessous  de  la  température  normale.  L’intoxi¬ 
cation  par  la  nicotine  comporte  ime  augmentation 
passagère  du  taux  du  glucose  sanguin,  tandis  que 
l’intoxication  clironique  est  sans  effet  (ah 

Une  contribution  à  l’étüde  de  l’accoutumance  à 
la  nicotme  a  été  apportée  par  L.  Binet  et  C.  Zani- 
fir  (3)  qui  ont  montré  que  les  cyprins  dorés  (Caras- 
sius  auratus)  peuvent  s’accoutumer  à  des  solutions 
de  nicotine  et  à  des  infusions  de  tabac. 

D’autre  part,  les  mêmes  auteurs  (4)  ont  montré 
que  la  nicotine  diminue  et  même  annihile  certains 
réflexes  conditionnels  ;  des  épinoches  présentant 
après  dix-neuf  jours  d’accoutumance  au  point  de 
vue  associatif  un  réflexe  conditiomiel  bien  établi, 
ne  manifestent  plus  ce  réflexe  sous  l’influence  de  la 
nicotme.  L’intoxication  chronique  des  rats  et  des 
lapins  à  la  nicotine  n’Influe  pas  la  croissance  des 
rats  (5).  Parmi  les  substances  à  action  nicotinique, 
citons  l’aiiagyrine  (6),  l’extrait  de  Muira  puima 
(olacacée  du  Brésil)  (7),  latriméthylamine  qui  paraît 
être  le  constituant  principal  de  l'aubépine  (8). 

Une  nicotine  synthétique,  la  néonicotine  (ji-pyri- 
dyl-ï-pipéridine)  a  été  préparée  (9)  et  son  action 
insecticide  a  été  étudiée  (10).  Cette  substance  est 
identique  à  l’anabasine  contenue  dans  l'Anabasis 
aphylla  (clienopo^acés)  (ii).  Elle  a  fait  récemment 
l'objet  d’unè  étudé  approfondie  toxicologique  et 
pharmacodynamique  (12). 

Vl.  —  Digitallques. 

I.  Gluoosides  digitaliques. —  i»  Dlgltalls  pur- 

(i)  G.  Pupilli,  Arch.  farmaeol.  sper.,  1933,  t.  55,  p.  85. 

(а)  Bornsxein  et  Goldenbero,  Bioch.  Zeiis.,  1928,  t.  aoo, 

p.  15. 

(3)  L.  Binex  et  e.  ZAMFiR,  Presse  mid.,  lÿsb  t.  39,  p.  1283. 

(4)  L.  Binet  et  C.  Zambie,  Bull,  et  Mém.  de  Soc.  méd.  des 
hdp.,  Paris,  1931,  3“  série,  p.  1105. 

(5)  A.  Behrend  et  C.  H.  Thienes,  Journ.  oj  Pharm.,  1932, 
46,  p.  113. 

(б)  ÏOURNADE  et  Hamex,  C.  P.  Soc.  biol.,  1931,  108, 
p.  654. 

(7)  R.  Hamex,  C.  li.  Soc.  biol.,  1932,  109,  1064. 

(8)  F.  Mercier,  C.  R.  Soc.  biol.)  1931,,  t.  107,  p.  38.  — 
F.  Mercier  et  C.  luzzo,  Ibid.,  1932,  t.  ziû,  p.  1073. 

(9)  C.iR.  Smith,  Jouth.  Am.  chem.  Sàc.,  1931,  t.  53,  p.  377, 

(10)  C,-R.  Smith,  Journ.  Ec.  Ont.,  1931,  t.  34,  p.  iiô8. 

(11)  A.  ORBKHov  et  G.  MenshikoV,  Ber.  chem.  Gés,,  1931, 
64,  s66o. 

{12)  H.-B.  Haao,  Journ.  of  Pharm.,  igis,  t.  48,  p.  93. 
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purea.  —  Jùsqu’â  ces  derniers  mois,  un  certain 
nombre  d’auteurs  admettaient  que  la  digitaline 
cristallisée,  la  bigitaline  (ou  gitoxine)  et  la  gitaline 
préexistent  dans  la  feuille  fraîche  de  Digiialis 
purpurea,  bien  que  depuis  1928,  les  travaux  de  M.  le 
professeur  Perrot  et  de  ses  collaborateurs  aient 
montré  que  la  digitaline  cristallisée  n’existe  pas  à 
l'état  libre  dans  les  feuilles  fraîches  ou  stabilisées 
de  digitale.  Les  travaux  récents  de  A.  Stoll  et  de 
W.  kreis  (13),  utihsant  un  procédé  éliminant  l’action 
des  enzymes,  ont  permis  d'isoler  de  Digiialis  pur¬ 
purea  un  nouveau  glucoside  dont  ils  n’indiquent 
d’ailleurs  aucune  caractéristique,  qu’ils  désignent 
sous  le  nom  de  purpurea  glucoside  A.  Ce  glucoside  est 
constitué  par  la  génine  de  la  digitaline  (digitoxi- 
gériine),par  du  digitoxose  et  par  une  molécule  de 
glucose;  sous  l’influence  d’une  enzyme,  la  digipur- 
pidase,  il  .se  dédouble  en  ce.s  élément.s  et  libère  la 
digitaline  cristallisée  par  perte  d’une  molécule  de 
glucose.  D’après  les  auteurs  (loc.  cit.),  ce  glucoside 
serait  plus  actif  sur  le  coeur  que  la  digitaline  cristal¬ 
lisée,  tandis  que  d’après  E.  Hamet  (14)  qui  vient  de. 
faire  paraître  récemment  une  revue  générale  de 
l'état  actuel  de  la  chimie  de  la  digitale,  le  totuin 
digitalique  de  MM.  Perrot  et  Bourcet,  qui  corres¬ 
pond  probablement  au  purpurc  glucoside  A,  aurait 
mie  activité  physiologique  moindre  que  la  digita- 
ihie  cristallisée. 

2°  Dlgltalls  làhata.  —  Depuis  1925,  un  grand 
nombre  de  travaux  ont  été  effectués  pour  isoler  les 
glucosides  de  Digiialis  lanala  CVoy.  Revue  Paris 
médical  de  1931).  Très  récemment  A.  Stoll  et 
Kreis  (15),  appliquant  à  Digiiahs  lanaia  la  méthode 
d’extraction  utilisée  pour  la  préparation  du  scilla- 
rène  et  du  purpurea  glucoside  A,  ont  réussi  à  séparer 
d’une  forme  homologue  cristallisée,  trois  consti¬ 
tuants  nouveaux,  cristallograpliiquement  isomor¬ 
phes  entre  eux  et  avec  leur  mélange  naturel  ;  ces 
auteurs  ont  donné  à  ces  glucosides  le  nom  de  laiiata 
glucosides  A.  B,  C.  Ces  glucosides  renferment,  à  côté 
d’une  génine  différente  pour  chacun  d’eux,  trois 
molécules  de  digitoxose,  une  molécule  de  glucose  et 
une  molécule  d’acide  acétique.  Les  géniiies  isolées 
sont  déjà  connues  ;  il  s’agit  de  la  digitoxigénhie  pour 
le  lanata  glucoside  A,  de  la  gitoxigénine  (ou  bigi- 
taUgénüie)  pour  le  lanata  glucoside  B,  de  la  digoxi- 
génine  pour  le  lanata  glucoside  C.  On  voit  que  le 
lanata  glucoside  A  se  différencie  du  purpurea  gluco¬ 
side  A  par  la  présence  d’im  groupe  acétique  ;  d’ail¬ 
leurs  Stoll  et  Kreis  ont  pu  par  désacétylation  du 
lanata  glucoside  A  obtenir  du  purpurea  glucoside  A. 
Les  trois  lanata  glucosides  A,  B,  C,  libèrent  du  glu¬ 
cose  sous  l’influence  d’une  enzyme,  la  digilanidase, 
et  fournissent  respectivement  après  cette  libération 

(13)  A.  Stoll  et  W.  Kreis,  C.  R.  Ac.  sc.,  1933,1.  196, 
I>.  1742. 

(14)  R.  Hamei,  Progrès  médical,  1933,  n»*  18  et  23,  p.  817 
et  1013. 

(13)  A.  STOLLet  'W'.  Kreis,  Verhand.  d.  schweiur  Naturfors- 
chung.  gésel.  Thum,,  1932,  p.  463,  et  C.  R.  Àc,  se.  1933, 
t.  196,  p.  1742. 
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l’acétyldigitaline,  l’acétylgitosâne  et  l'acétyldi- 
goxine.  Enfin  une  fiydrolyse  chimique  ménagée 
de  ces  trois  constituants  a  permis  aux  auteurs  d'iso¬ 
ler  la  digitaline  cristallisée,  la  gitoxine  (bigitaline) 
et  la  digoxine  glucosides  déjà  connus. 

3°  Strophantine.  — •  Jacobs  et  ses  collaborateurs 
ont  poursuivi  l’étude  de  la  constitution  de  la  k- 
strophantine,  de  la  périplogénine  et  de  l’oua- 
baïne,  des  génines  correspondantes  et  des 
relations  chimiques  qui  existent  entre  ces  diffé¬ 
rentes  substances.  En  particulier  ils  ont  montré, 
d’une  part  que  l’antigénine  et  la  strophantidine 
sont  les  seuls  aglucones  cardiaques  possédant  un  CO 
aldéhydique  (i)  ;  d’autre  part,  que  la  strophantine, 
la  périplogénine,  la  digitoxigénine  et  la  gitoxi- 
génine  peuvent  être  représentées  par  les  formules 
suivantes  (2)  : 


de  l’ouab^e  et  pour  l’antiorigénine,  mais  ils  ne 
peuvent  prévoir  si  la  différenciation  de  ces  produits 
provient  du  nombre  et  de  la  position  des  oxhydryles 
ou  si  elle  est  due  au  nombre  et  à  la  nature  des  sucres 
contenus  dans  la  molécule. 

D’autre  part,  Jacobs  et  Gustus  (4)  ont  prouvé 
qu’un  des  noyaux  de  la  formule  de  la  strophantidine 
(noyau  placé  à  droite  dans  la  première  formule)  est 
unnoyauàsix  atomes  de  carbone.  Etant  données  les 
relations  qui  existent  entre  les  quatre  génines  ci- 
dessus,  on  peut  en  conclure  qu’elles  possèdent 
toutes  un  noyau  en  C".  En  ce  qui  concerne  l’ouabaïne 
ou  g-strophantine,  Jacobs  et  ses  collaborateurs  (5) 
pensent  qu’il  faut  lui  attribuer  la  formule 
et  non  la  formule  généralement  adoptée  de 

II.  Action  physiologique  de  glucosides  digi- 
taliques.  —  Durant  ces  dernières  années,  les  phar- 


CHO  — HC.  CH.  OH 

CH“  — C— »CH  CH  CH2 

I  i  I  I  I 

CO  CH  COH  COH  C  = 


QIP  CH  C 


I  I  II 

Strophantidine. 


CH'’.  CH  CH.  OH 


Cff.CH.  CH.OH 


CH2  —  C  —  CH  CH  CH2 


CH  COH  CH  C  = 


CH”  CH  C 


Digitoxigénine. 


CH”.  CH  CH.OH 
CH”  — C— CH  CH  CH” 

I  II  I  '  I  I 

CO  ^CH  COH  CH  C  = 
HCOH  CH 


Ea  périplogénine  est  unè  désoxystrophantidine 
dans  laquelle  un  groupe  CHO  est  remplacé  par  un 
groupe  CH”  ;  d’autre  part,  la  périplogénine  est  une 
hydroxydigitoxogénine,  c’est-à-dire,  comme  il  a 
déjà  été  montré  antériemrement,  un  isomère  de  là 
gitoxigénine  :l’isomérie  entre  la  périplogénine  et  la 
gitoxigénine  est  donc  démontrée  ;  mais,  tandis  que 
la  plériplogénine  possède  un  OH  tertiaire,  la 
molécule  de  la  gitoxigénine  renferme  tmè  oxhydryle 
secondaire. 

De  plus,  les  mêmes  auteurs  ont  montré  que  la 
chaîne  latérale  lactone  non  saturée  est  rattachée  au 
carbone  portant  dans  la  première  formule  une  asté¬ 
risque  (3).  Des  auteurs  pensent  que  des  relations 
analogues  seront  trouvées  pour  la  digoxigénine  de 
Digüalis  lanata,  pour  la  sarmentogénine  aglucone 

(1)  W.-A.  Jacobs,  R.-C.  Elderpield,  T. -B.  Grave  et 
E.-A.  WiONEL,  Journ.  biol.  chem.,  1931,  t.  ÿi,  p.  617-623.  — 
W.-A.  Jacobs  et  R.-C.  Eederfiei-d,  Ibid.,  1931,  t.  gi, 
p.  620-628. 

(2)  W.-A.  Jacobs  et  ELDERi'mLD,  Journ,  liiol.  C)rem., 
1931,  t.  92,  p.  313. 

(3)  W.-A.  Jacobs  et  R.-C.  Eldeefield,-  Journ.  Biol. 
Chem.,  1932.  1-  96,  p.  357-3«6. 


macologues  ont  étudié  le  mécanisme  de  la  brady¬ 
cardie  provoquée  par  les  digitaliques.  Déjà  en  . 1926, 
J. -P.  et  C.  Heymans  avaient  signalé  que  la  bradyr 
cardie  digitalique  devait  être  considérée  comme  étant 
d’origine  réflexe.  Dans  tme  nouvelle  série  de  travaux, 
C.  Heymans  et  sqs  collaborateurs  (6)  ont  montré 
que  la  bradycardie  due  à  l’ouabaïne  résulte  d’une 
part  d’ime  action  pensibilisante  des  digitaliques  sur 
le  système  inlûbitéur  vagal  intracardiaque,  d’autre 
part,  d’un  réflexe  cardio-inhibiteur  de  compensation 
qui  se  déclenche  par  l’intermédiaire  des  zones  cardio- 
aortique  et  sino-carotidienne  au  moment  de  l’aug¬ 
mentation  de  la  pression  artérielle  générale.  Nyari  (7) 
a  étudié  la  rapidité  de  l’absorption  des  diverses 
substances  digitaliques  par  l’intestin  et  a  montré 

(4)  W.-A.  Jacobs  et  E.-E.  Gustus,  Journ.  Biol.  Chem.,.- 

1931,  t.  92,  p.  323-344.  .  . 

(5)  W.-A.  Jacobs,  Newell,  Bigelow,  Journ.  Biol.  Chem., 

1932,  96,  p.  547-58. 

(6)  C.  Heymans,  J.  Bouckaert  et  B.  Regnujks,  C.  R. 
Soc.  biol.,  1932,  JIO,  372  ;  Arch.  inlerii.  Phnrm.  et  TIterafi., 

1933,  44.  P- 31- 

(7)  Nyari,  Proc.  Hung.  Phys.  Soc.,  1931,  r,  p.  26,  d’après 
C/icm.  .àis.,  1932,  t.  26,  p.  1028, 
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que  tandis  que  50  p.  100  de  digitaline  sont  absorbés 
en  trois  heures,  27  p.  100  seulement  d’infusé  de 
digitale  sont  absorbés  en  six  heures  et  40  p.  100  de 
strophantine  en  six  heures.  L'addition  d’une  solu¬ 
tion  à  2  p.  100  de  digitonine  augmente  la  rapidité 
d'absorption  de  la  strophantine  et  diminue  celle  de 
la  digitaline.  Varga  (i)  a  étudié  l’action  des  divers 
digitaliques  sur  les  fragments  de  cultures  de  cœur 
d'embryons  de  six  à  huit  jours.  A  part  la  digitale, 
tous  les  médicaments  cardiaques  arrêtent  la  prolifé¬ 
ration  des  cultures.  La  digitale  ralentit  le  rythme, 
qui  tombe  après  une  heure  d’action  de  cette  sub¬ 
stance  de  44  à  26,  mais  la  cultmre  peut  encore  vivre 
dirrant  trois  semaines.  Welti  {2), étudiant  compara¬ 
tivement  des  préparations  de  Digitalis  lutea  et  de 
Digitalis  purpurea,  trouve  que  qualitativement  et 
quantitativement  ces  deux  digitales  ont  les  mêmes 
propriétés. 

Divers  auteurs  ont  examiné  les  effets  de  la  stro¬ 
phantine  ou  de  l’infusé  de  digitale  après  l’action 
de  diverses  substances.  Wiethaup  (3)  a  montré  que 
la  caféine,  la  théobromine  et  le  sympathol  renforcent 
l’action  cardiotonique  de  la  digitale  par  vaso¬ 
dilatation  coronaire.  H.-E.  Bock  (4)  a  montré  que 
l’action  vaso-constrictrice  de  la  strophantine  ne  se 
manifeste  plus  sur  une  préparation  de  vaisseaux  et 
smr  les  vaisseaux  des  poumons  isolés  qui  ont 
été  perfusés  par  de  la  théobromine  et  de  la 
caféine  ;  d’autre  part,  sur  le  chat,  l’injection 
préalable  ou  simultanée  de*  caféine  élève  la  dose 
toxique  dés  préparations  de  digitale  tandis  que  le 
théobromine  et  la  théophylline  la  diminuent  (5). 
L.  Berck  (6)  montre  qu’en  présence  d’acétyl¬ 
choline  et  de  lentine  (carbaminoylcholine) ,  la  stro¬ 
phantine  ne  produit  plus  une  contraction  du  cœur 
isolé  de  grenouille  d’hiver,  mais  sa  mort  en  diastole. 
Ce  phénomène  ne  se  produit  pas  sur  les  grenouilles 
d’été.  D.  Broun,  A.  Beaune  et  V.  Balapceanu  (7) 
ont  étudié  les  effets  de  diverses  associations,  digi¬ 
taline-insuline,  ouabaïne-insuline,  sur  les  cœurs 
isolés  d’escargot  et  de  grenouille  et  sur  le  cœur  du 
chien  in  sUu.  L’insuline  diminue  la  toxicité  de  ces 
glucosides,  renforce  leurs  effets  chronotropes  néga¬ 
tifs  et  inotropes  positifs  et  fait  apparaître  une  action 
tonotrope  positive.  Ils  attribuent  ces  phénomènes 
à  des  modifications  de  l’équilibre  dcido-basique  ou  de 
l’équilibre  des  cations. 

III.  Essais  biologiques  des  digitaliques.  —  Les 
dosages  biologiques  des  digitaliques  préoccupent 

(i)  E.  Varga,  Magyar  Crvosi  Archiv.,  1931,  t.  32,  p.  484; 
Chem.  Abs.,  1932,  26,  p.  1669. 

(а)  C.  Welti,  Arch.  inter,  pharm.  et  thir.,  1930,  t.  37, 
p.  250. 

(3)  WUîTHAUP,  Arch.  exp.  Palh.  Pharm.,  1932,  16S, 

p.  554. 

(4)  H.-E.  Bock,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  166,  634, 

(5)  R.  Kohn  et  Costopanogiotis,  Arch.  exp.  Palh.  Pharm., 
1933,  lyo,  226. 

(б)  L.  Berck,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1933,  169,  j).  638. 

(7)  D.  Broun,  A.  Beaune  et  V.  Balapceanu,  Congrès  de 

physiologie  de  Rome,  11)32. 


toujours  les  pharmacologues.  Si  nous  ne  trouvons 
dans  la  bibhograpliie  que  peu  de  descriptions  de 
nouvelles  méthodes,  les  critiques  des  méthodes 
anciennes  et  les  comparaisons  des  diverses  méthodes 
entre  elles  sont  très  nombreuses. 

Parmi  les  nouvelles  méthodes  de  dosage  des  digi¬ 
taliques,  notons  les  expériences  de  Hanzlik  et  de  ses  col¬ 
laborateurs  (8),  qui  malgré  les  critiques  de  Burn  affir¬ 
ment  que  l'action  émétique  produite  par  ladigitaline 
sur  le  pigeon  peut  être  utiUsée  comme  dosage  précis, 
rapide  et  économique  des  digitaliques.  Cette  méthode 
fut  utilisée  par  Carratala  (9),  qui  compare  les  résul¬ 
tats  obtenus  avec  ceux  que  fournit  la  méthode 
de  Hatcher-Magnus. 

Chapman  et  Morrel  (10)  décrivent  une  nouvelle 
métliode  d'essai  utilisant  la  grenouille,  qui  d'après 
eux  élimine  les  effets  des  variations  individuelles  et 
est  plus  exacte  et  plus  économique  que  les  précé¬ 
dentes.  Une  métliode  de  titrage  des  digitaliques  par 
comparaison  des  électro-cardiogrammes  de  cliats 
obtenus  après  administration  de  digitale  a  été  pro¬ 
posée  (il)  ;le  meilleur  test  dans  cette  métliode  est, 
d’après  les  auteurs,  de  comparer  les  doses  suscep¬ 
tibles  de  fournir  de  la  fibrülation  ventriculaire. 

Fromlierz  (12)  compare  l’activité  de  la  digitale 
sur  le  chat  et  la  grenouille  et  trouve  que  dans  la 
plupart  des  préparations  galéniques  une  unité  chat 
équivaut  environ  à  156  unités  grenouille.  D’autre 
part,  Stasiak  et  Zboray  (13)  comparent  des  teintures 
faites  par  différents  procédés,  macération,  percola- 
ture,  et  t  rouvent  d’une  part  que  par  la  méthode  de 
Hatclier-Magnus  les  teintures  faites  avec  des  alcools 
dilués  sont  plus  toxiques  que  celles  qui  sont  faites 
avec  de  l’alcool  absolu;  d’autre  part, que  la  méthode 
de  vingt-quatre  heures  avec  la  grenouille  donne 
approximativement  les  mêmes  valeurs  pour  toutes 
les  teintures.  Dans  le  même  ordre  d’idées,  Alday- 
Redonnet  (14)  examine  comparativement  la  valeur 
de  plusieurs  poudres  de  digitale  par  la  méthode  de 
Hatcher-Magnus  et  par  celle  de  Reed  et  Vauderck- 
leed  et  conclut  que  cette  métliode  est  inapplicable 
à  l’essai  biologique  des  médicaments  du  groupe  de 
la  digitale.  De  plus,  le  même  auteur  (15)  fait  une 
revue  générale  des  essais  biologiques  utilisés  pour 
la  standardisation  des  digitaliques. 

En  ce  qui  concenie  l’étalonnage  des  poudres  de 

(8)  Hanzlik,  Stockton  et  Davis,  Journ.  of  Pharm.,  1931, 
t.  41,  p.  5. 

{9)  Carratala,  Semana  Med.,  Bueuos-Aires,  1931,  II, 
p.  1606,  d’après  Chem.  Abs.,  1926,  t.  26,  p.  1711. 

(ib)  C.-W.  Chapman  et  C,-A.  Morrel, /o«rw.  0/  Pharm., 
1932,  t.  46,  p.  229, 

(11)  H.  Gold,  b.  Gelfaud  et  W.  Hilzig,  Journ.  0)  Pharm., 
1931.  41,  p.  89. 

(12)  K.  Fromherz,  Arch.  exp.  Path.  Pharm.,  1932,  165, 

(13)  A.  Stasiak  et  B.  Zborav,  Magyar  Gyog.  Tars.,  1932, 

(14)  Alday-Redonnet,  Revisla  cspanola  de  Biol.,  1932, 
t.  I,  p.  7. 

(15)  Alday-Redonnet,  Archivos  cardiol.  y  hematol.,  1932, 
3>  P-  n 
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scille,  M.  Mascre,  Jeanne  Lévy  et  R.  Cahen  \i) 
oilt  montré  que  les  meilleures  préparations  d’un 
soluté  de  scille  destiné  à  être  parfusédans  les  veines 
d'un  chien  est  l’infusé  aqueux  à  0,5  p.  100. 

IV.  Uigitaliques  mineurs.  —  i"  Cymarlne.  — 
Vaquez,  Mouquin  et  Balapceanu  (2)  ont  fait  une 
étude  chimique  de  la  cyrnarine  et  ont  montré  l’im¬ 
portance  de  son  action  diurétique  dans  les  gros 
œdèmes  ;  ils  montrent  la  rapidité  mais  aussi  la  faible 
durée  de  son  action  cardiaque,  aussi  l’administration 
de  cyrnarine  peut-elle  être  continuée  sept  à  huit 
jours. 

2“  Convallamarlne  et  convallatoxlne.  —  L’action 
de  la  convallamarlne  dans  l’insuffisance  cardiaque 
a  été  étudiée  (3)  par  Aubertin,  R.  Lévy  et  Wels- 
ter  (4).  D’après  ces  derniers  auteurs,  elle  se  rap¬ 
proche  plus  de  la  digitaline  que  de  l’ouabaïne.  Quant 
à  la  convallatoxme  cristallisée  isolée  parKarrer  (5), 
ses  effets  pharmacodynamiques  furent  étudiés  par 
Proniherz  et  Wellsch  (61  et  par  B.  Weicker  (7I.  Sa 
toxicité  a  été  étudiée  sur  la  grenouille  et  sur  le  chat  ; 
au  point  de  vue  qualitatif,  son  action  est  semblable 
à  celle  de  la  strophantine,  mais  elle  a,  d’après  ces 
auteurs,  une  action  cumulative. 

30  Scille.  —  T/’action  du  scillarène  B  sur  le  cœur 
et  les  vaisseaux  a  été  à  nouveau  étudiée  par  Stehele 
et  ses  collaborateurs  (8). 

4"  Laurier-rose.  - —  Tanret  (9)  a  isolé  du  laurier- 
rose,  à  côté  de  l’oléaridrine  amorphe,  de  la  néréine 
amorphe  (nérioside),  glucoside  qui,  sulvànt  le  mode 
de  dédoublement,  fournit  des  aglucones  différents. 
Ces  deux  glucosides  sont  lévogyres  et  'Tanret  lés 
considère  comme  dérivés  des  strophantlnes.  L’étude 
phannàcod5màmiqüé  de  ces  deux  glucosides  fut 
effectuée  par  Simonnet  et  Tanret  (lo).  Le  nérioside 
a  une  action  cardiaque  se  rapprocharit  de  celle  de 
Toüabaïiie  et  de  la  strophantine,  action  nette  et 
prolongée  doublée  d’une  action  diurétique  marquée  ; 
le  seuil  de  l’intolérance  se  manifeste  par  l’apparition 
des  phénomènes  gastro-intestinaux.  L’oléandroSide 
e.st  moins  actif  sur  le  cœur,  peu  diurétique  et  nette¬ 
ment  hypertenseur. 

50  Gui.  —  Ebster  et  Jarisch  (ii)  ont  étudié  l’action 

(1)  M.  Mascre,  jÉÀifNE  L*vy  et  R.  Cahen,  Bull.  Sc. 
phari».,  1933)  40,  izg. 

(2)  Vaquez,  Mouquin  et  Balapceanu,  Presse  mid.,  1932, 
t.  40,  f).  789.  —  Mouquin,  Bull.  Soc.  the'r.,  1933,  38,  135. 

(3)  B.  Weicker,  Arch.  cxp.  Puth.  Phann.,  1932,  t.  ibS, 
p.  731- 

(4)  Aubertin,  R.  Lévy  et  Welster,  Paris  mid,.,  1932, 
t.  22,  p.  405. 

(5)  Karrer,  Helv.  chim.  Acta,  1929,  l.  12,  p.  566. 

(6)  pROMnERZ  et  Wellsch,  Arch.  exp.  Palh.  Pharm., 
1931,  t.  j6i,  p.  307. 

(7)  B.  Weicker,  Arch.  exp.  Pàlh.  Pharm.,  1932,  t.  z6S, 
p.  730. 

(8)  R.-L.  Stehle,  J.-B.  Boss  et  N.-B.  DREYER,  Jount.  of 
Pharm.,  1931,  t.  42,  p.  45., 

(9)  Tanret,  Bull.  Soc.  chim.  hiol.,  1932,  t.  14,  p.  708. 

(10)  H.  Simonnet  et  Tanret,  Bull.  Soc.  chim.  biol., 
193*,  U,  724. 

(11)  H.  Ebster  et  A.  Jarisch,  Arch.  exp.  Pàth.  Pharm., 
1929,  ^45,  297. 
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du  gui  sur  lé  cœur  de  grenouille  et  de  lapin.  Comme 
la  digitale,  il  produit  de  Tarythmle  et  l'arrêt  asysto- 
lique.  Chez  le  lapin  il  donne  de  l’hypertension  tem¬ 
poraire.  Chez  les  rongeurs,  par  perfusion  lente,  on 
obtient  avec  la  même  préparation  une  dose  toxique 
sensiblement  constante.  Son  principe  actif  est 
détruit  par  l’ébullition. 

VII.  —  Analeptiques  cardiaques. 

I.  Spartéine.  —  Bien  que  la  spartéine  ait  été 
uniquement  utilisée  en  clinique  comme  analeptique 
cardiaque,  c’est  surtout  l’étude  de  son  action  sur 
le  système  nerveux  autonome  qui  a  été  poursuivie 
récemment  par  divers  pharmacologues.  Mercier  et 
R.  Hamet  (12),  voulant  étudier  l’influence  de  la 
spartéine  .sur  les  terminaisons  du  système  nerveux 
parasympathique,  ont  examiné  l’action  de  l’acétyl¬ 
choline  après  sisartéine  et  ont  constaté  que  l’effet 
cardio-inhibiteur  de  l’acétylcholine  est  très  dimi¬ 
nué  tandis  que  l’action  hypotensive  de  cette  subs- 
stance  persiste.  Ces  expériences  sont  confirmées  par 
R.  Hazard  (13),  qui  rappelle  aussi  que  la  spartéine 
amplifie  et  prolonge  l’action  hypertensive  de 
Tadrénalme  à  des  dosés  qui  rendent  inefficace 
l’excitation  électrique  du  splanchmque  et  dés  accé¬ 
lérateurs  cardiaques  ;  il  attribue  cette  action  d’une 
part  à  une  inhibition  des  terminaisons  périphé¬ 
riques  du  vagué  cardiaque  ;  d’autre  part  à  une  sensi¬ 
bilisation  à  l’égard  de  l’adrénaline  des  termi¬ 
naisons  dü  sympatliique  cardiaque  et  vasculaire. 
De  plus,  R.  Hazard  (Ï4)  a  montré  qü’après  yohim- 
bine,  la  spartéine  tend  à  rétablir  la  pression  à  son 
nivéau  normal  et  que  la  spartéine  empêche  Tyohim- 
bine  d’inversèr  l’action  hypertensive  normale  de 
l’adrénaline  en  levant  partiellement  la  paralysie 
portée  par  l’yohimbine  sur  les  vaso-constricteurs. 
Enfin  le  même  auteur  (15)  utilise  la  spartéine  pour 
préciser  le  mécanisme  d’action  de  divers  vaso-cons¬ 
tricteurs  ;  la  spartéine  est  eh  effet  capable  de  ren¬ 
forcer  plus  ou  moins  l’action  vaso-constricdrice 
rénale  de  certaines  substances.  Ces  effets  de  sensi¬ 
bilisation  s’exercent  d’une  façon  notable  sur  l’adré- 
nalhie  et  le  synipathol,  moins  sûrement  sur  le 
geiiêt,  la  phénylétliaholàmine  et  la  tjdramine.  Ils 
ne  s’exercent  pas  sur  Tëphédrhie  et  le  chlorure  de 
baryum. 

R.  Hamet  (16)  étudiant  les  effets  variables  de  la 
spartéinè  sur  l’intestin  in  ntu,  lui  recoimaît  une 
action  distincte  de  celle  de  la  mcotine  et  admet  que 
la  spartéine  élimine  l’influence  des  centres  sur  l’in¬ 
testin;  il  la  préconise  dans  les  troubles  mtestlnaux. 
D’autre  part,  P.  Mercier  (17)  a  pu  montrer  que  Tàc- 

(12)  Mercier  et  R.  Hamet,  C.  R.  Soc,  biol.,  1931,  t.  103, 
p.  1119. 

(13)  R.  Hazard,  C.  R.  Ac.  sc.,  1932,  t.  194,  p.  130. 

{14)  R.  Hazard,  C.  R.  Ac.  sc.,  1932,  t.  194,  p.  485. 

(15)  R.  hazard,  c.  R.  Ac.  sc.,  1933,  t.  196,  p,  1695. 

(16)  Ravmond-Hambt,  c.  R.  Ac.  sc.,  1933,  196)  p.  131, 

(17)  F.  Mer'ciér,  c.  R.  Soc.  biol,  1931,  t.  lùy,  p.  678. 
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MARINOL 


MÉDICATIOIV  lODO- MARINE 

ARSÉNIO-PHOSPHATÉE  CAL.C1QPE 


LYMPHATISME 
COIVVALESCEIVCES 
TUBERCULOSES 
AIVÉMIES,  etc . 


Laboratoires  ^LA  BIOMARIIVE”  a  dieppe  cs.-i.> 


Le  Pansement  de  marche 


UUEOPIAOUE- 

UUEOBAMDE 


CICATRISE  rapidement 

les  PLAIES  ATONES 
et  les  ULCÈRES  VARIQUEUX 

rnêma  trè»  anden*  et  tropho-névrotlque* 

;ans  interrompre  ni  le  travail  ni  la  marche 


CICATRISATIONS  ABSOLUMENT  CERTAINES 


Laboratoire  SÉVIGNÉ .  Zô.Tüe  desRondequx.PARis-XX- 


VACCINS 


Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


1.  VACCIN  ANTEPYOGËNE 


Toutes  les  lormes  d’iulection  causées  par 
les  pyogènes  communs. 

Pratiquer  1  injection  de  2  oo,  et  répéter  à  6  à 
8  heures  d’intervalle  suivant  gravité. 


n.  VACCIN  ANTIGONOCOCCIQUE 


Formes  aiguës  et  infections  secondairi 
(prostatites,  épididymites,  arthrites,  métrites. 


Pratiquer  1  injection  de  2  c 
et  ensuite  1  injection  de  1  et 


I  premiers  jours, 
s  les  deux  jours. 


_  PROPRIÉTÉS  COMMUNES  . 

Préventifs  Innoonité  absolue  même  à  hautes  doses.  Curatifs 
Repidilé  d’action,  "  " 

Applicables  É  tous  les  degrés  d’infection. 

Sans  réaetioBa  locales  ni  géaétaJas. 


Envoi  d’ÉCHANTILiLONS  aur  demande  adressée  aux 

Laboratoires  FOURNIER  Frères.  26,  Boul.de  PHôpital,  Paris-5* 

Reg.  du  Commetee.  Seine  157-159-60. 
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tion  paralysante  de  la  spartéine  n’est  pas  limitée 
aux  ganglions  du  système  nerveux  autonome,  mais 
s’étend  aux  cellules  du  système  nerveux  central 
et  aussi  aux  cellules  des  nerfs  de  la  vie  de  relation. 
En  particulier,  d’après  F.  Mercier,  les  sels  de  spar- 
téine  introduits  dans  le  canal  rachidien  exercent 
sur  les  fonctions  secondaires  de  la  moelle  une  action 
comparable  à  celle  produite  par  les  anesthésiques 
locaux  injectés  dans  les  mêmes  conditions.  De  plus, 
■ainsi  injectée  (i),la  spartéine  conmie  les  anesthé¬ 
siques  locaux  augmente  en  intensité  et  en  durée  le^ 
■effets  cardio-vasculaires  de  l’adrénaline. 

Le  mécanisme  de  l’action  respiratoire  de  la  spar- 
léine  a  été  élucidé  par  E.  Zunz  et  P.  Tremonti(2). 
Ces  auteurs  ont  montré  que,  sous  l’influence  de  doses 
modérées  de  sulfate  de  spartéine,  on  obserre  non 
xme  paralysie  du  centre  respiratoire,  mais  une 
augmentation  de  la  fréquence  et  de  l’amplitude  des 
mouvements  respiratoires  cirez  le  chien  dont  la 
respiration  est  déprimée  sous  l’influence  du  chloralose 
et  chez  les  lapins  morphinisés  ;  cette  stimulation 
^Respiratoire  est  essentiellement,  d’origine  réflexe 
sino-carotidienne,  car  elle  ne  se  manifeste  plus  après 
énervation  des  sinus  carotidiens. 

Enfln  R.  Hazard  et  R.  Lardé  ont  entrepris  l’étude 
de  l’action  de  la  spartéine  sur  la  glycémie  normale, 
sur  l’hyperglycémie  adrénalinique  (3)  et  sur  l’hyper¬ 
glycémie  asph50i:ique  (4).  Ces  auteurs  ont  montré 
que  chez  le  lapin  et  le  chien  la  spartéine  exerce  une 
action  légèrement  li3^oglycémiante  précédée  d’un 
effet  hyperglycémiant  d'origine  respiratoire,  qu’elle 
ne  modifie  pas  sensiblement  l’hyperglycémie  adréua- 
linique  et  enfin  qu’elle  empêche  l’h3q)erglycémie 
asphyxique,  soit  en  s’opposant  au  fonctionnement 
du  centre  glyco-sécréteur  bulbaire  stimulé  par  l’as¬ 
phyxie,  soit  en  empêchant  l’hyperadrénalmémie 
par  paralysie  du  splanchnique. 

Deux  nouveaux  sels  de  spartéine  ont  été  expé¬ 
rimentés,  d’une  part  le  camphosulfonate  de  spartéine 
dont  l’action  diurétique  (5)  paraît  être  due  au  radical 
camphosulfonique  et  dont  l'action  chlomrique  (6) 
est  due  à  l’alcaloïde  présent  dans  sa  molécule;  d’autre 
part  l’isovalérianate  neutre  de  spartéine  qui  possède 
toutes  les  propriétés  de  la  spartéine  base  mais  des 
actions  neuro-sédatives,  spasmolytiques  supérieures 
à  celles  des  autres  sels  de  spàrtéine  {7). 

II.  Camphre  et  succédanés.  — L’étude  de  l’action 
du  camphre  dans  les  cas  de  collapsus  cardiaque  et 

(1)  F.  Mercier,  C.  R.  Soc.  biol.,  1932,  t.  110,  p.  1073. 

(2)  E.  Zunz  et  P.  Tremonti,.  tu/,  ■pharm.  et  thérap., 
1931,  40,  p.  44:7. 

(3)  R.  Hazard  et  R.  Eardé,  C.  R.  Soc.  biol.,  1931,  t.  J12, 
F-  550. 

•  (4)  R.  Hazard  et  R.  I.ardé,  C.  R.  Soc.  biol.,  1933,  t.  iii, 
p.  768. 

(5)  F.  Mercier,  A.  Krijanowsky  et  Sigal,  C.  R.  Soc. 
biol.,  1931,  108,  90. 

(6)  F.  Mercier,  J.  Balansard  et  Sigal,  C.  R.  Soc.  biol., 
Ï932,  iio,  45. 

(7)  F.  Mercier  et  Mercier,  C.  R.  Ac.  sc.,  1931, 
t.  ig2,  p.  1590.  —  F.  Mercier  et  A.  Krijanowsky,  C,  R. 
Soc.  biol.,  1931,  loS,  p.  92. 


ses  effets  sur  le  tonus  vasculaire  des  divers  organes 
a  été  étudiée  par  Barauoff  et  Stepanova  (8),  Shme- 
lev-(9)  a  étudié  l’action  des  isomères  dextrogyre  et 
lévogyre  du  camphre  sur  les  muscles  lisses.  L’anta¬ 
gonisme  du  camphre  et  du  chlorure  de  potassium 
a  été  étudié  chez  le  cobaye  et  le  cliien  (lo).  Tamura, 
Kittara  et  Ishidate  (ii)  signalent  dans  l’action 
cardiotonique  du  camphre  une  action  tardive  qui 
serait  due  à  un  ^iroduit  d'oxydation  du  camphre. 
Ils  ont  isolé  ce  produit  qui  possède  des  actions 
cardiotoniques  immédiates. 

En  ce  qui  concerne  les  succédanés  du  camplire, 
Zmiz  et  Tremonti  (12)  ont  montré  que  la  stimulation 
respiratoire  produite  par  la  coramine  est  due  en 
partie  à  l’excitation  des  zonès  réflexogènes,  tandis 
que  le  pentaméthylènetétrazol  paraît  être  unique¬ 
ment  un  excitant  direct  du  centre  respiratoire. 
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B.  DESPLAS  et  O.  CHEVILLON 

CUirurgieu  de  la  Cliaiilé.  AncsUiésiste. 

Depuis  notre  communication  du  22  juin  1932  à 
la  Société  de  chirurgie,  nous  avons  employé  le 
sonéryl  sodique  comme  narcotique  préparatoire 
aux  anesthésies,  dans  140  nouveaux  cas  —  ce  qui 
porte  à  199  le  nombre  des  anesthésies  générales 
préparées  au  sonéryl,  que  nous  avons  pratiquées  à 
l’heure  actuelle  (15  mai  1933).  Il  s’agit  d’anesthé¬ 
sies  générales  à  l’éther  surtout,  au  chloroforme  et 
au  mélange  de  Sclileich,  et  d’anesthésies  régio¬ 
nales. 

Les  140  nouveaux  cas  se  répartissent  comme  il 
suit  :  1 1 1  anesthésies  générales  ;  29  anesthésies  régio¬ 
nales,  pour  : 

91  laparotomies  (4  liystérectomies,  45  esto¬ 
macs,  14  appendicites,  21  vésicules,  4  explora¬ 
trices)  ; 

21  interventions  sur  les  membres  et  le  système 
osseux  ; 

4  seins  (cancer)  ; 

(8}  Baranoff  et  E.  Stepanova,  ZeU.  ges.  exp.  Med.,  1931, 
7S,  p.  492. 

(9)  K.-A.  Shmelev,  Russ.  Physiol.  Jotirii.,  1931,  t.  14, 
p.  249. 

(10)  Jeanne  I.évy  et  A.  Beaune,  BuU.  Soc.  pharm.,  1932, 
t.  39,  p.  217. 

(11)  Tamura,  Kittara  et  Ishidate,  Proc.  imp.  Ac.,  1930, 

6,  p.  175. 

(12)  Zunz  et  Tremonti,  Arch.inlcrn.  pharm.  etthér.,  1931, 
t.  41,  V-  I. 
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ig  interventions  thoraciques  et  intrathoraci¬ 
ques  pour  suppurations  intrapulmonaires  ; 

5  goitres  et  opérations  sur  le  cou. 

Technique.  —  I^a  technique  que  nous  avons 
employée  est  sensiblement  semblable  à  celle  que 
nous  avons  déjà  donnée  ; 

Te  sonéryl  sodique  a  été  administré  par  voie 
buccale,  dans  des  cachets  de  oBi',15. 

Chez  les  adultes,  la  veille  de  l’opération,  le  soir 
vers  21  heures,  première  prise  de  deux  cachets 
(0Br,30). 

Le  jour  de  l’opération  —  dans  la  plupart  des 
cas  —  une  heure  avant  l’opération,  deuxième  prise 
de  3  cachets  (ob'',45). 

Cependant,  lorsqu’il  s’agit  : 

1°  De  sujets  très  fatigués  et  pesant  moins  de 
50  kilogrammes,  nous  donnons  seulement  le  jour 
de  l’opération  deux  cachets,  soit  osi',30  de  sonéryl  ; 

2°  De  sujets  en  bon  état  général  et  pesant  plus 
de  70  kilogrammes,  nous  donnons  le  jour  de  l’opé¬ 
ration  quatre  cachets  (osr,6o)  de  sonéryl  ; 

3“  De  sujets  de  80  kilogrammes  et  au-dessus, 
cinq  cachets  (o8r,75). 

Le  moment  de  la  seconde  prise  de  sonéryd  n’est 
pas,  lui  aussi,  absolument  fixe  ;  il  varie  avec  l’état 
du  sujet  et  le  mode  d’anesthésie. 

Dans  la  majorité  des  cas,  nous  l’administrons 
une  heure  avant  l’opération;  cependant,  lorsqu’il 
s’agit  d’interventions  sur  l’estomac  pour  sténose 
pylorique,par  exemple,  l’expérience  nous  a  montré 
que  la  deuxième  prise  administrée  une  heure  et 
demie  à  deux  heures  avant  l’anesthésie  générale 
est  plus  efficace. 

D’autre  part,  l’expérience  nous  a  montré  aussi 
que  l’état  somnolent  du  sujet  sonérylisé  persiste 
davantage,  après  une  anesthé.sie  locale,  lorsque  la 
deuxième  prise  est  donnée  environ  deux  heures 
avant  l’opération. 

Les  effets  du  sonéryl  sodique  dans  ces  140  nou¬ 
veaux  cas  ont  été  semblables  à  ceux  déjà  constatés 
dans  les  59  cas  publiés  : 

Les  malades  dorment  profondément  la  nuit 
précédant  l’opération,  et  au  moment  de  l’anesthé¬ 
sie  ils  sont  endormis  ou  très  somnolents. 

Concuite  de  ’anesthcsie.  —  Le  malade  qui 
a  pris  du  sonéryl  respire  lentement  et  superficielle¬ 
ment,  l'anesthésie  par  inhalation  est  donc  obtenue 
lentement.  Il  y  a  lieu  de  ne  pas  brusquer  le  sujet  : 
il  faut  environ  dix  à  douze  minutes  pour  que  le 
sujet  soit  en  complète  anesthésie.  Le  plus  souvent, 
pour  obtenir  ce  résultat,  on  ne  dépasse  pas  la  quo- 
tation  6  du  masque  d’Ombrédanne. 

Pour  maintenir  le  malade  anesthésié,  le  plus 
souvent  on  peut  se  tenir  au-dessous  de  3  et  spécia¬ 
lement  pour  les  estomacs  entre  i  et  2. 
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De  ce  fait,  la  quantité  d’anesthésique  inhalée  est 
très  diminuée,  les  malades  «  dorment  bien  »,  la 
résolution  musculaire  est  complète,  le  silence  abdo¬ 
minal  parfait. 

Le  réveil  est  généralement  accéléré,  les  vomisse¬ 
ments  post-opératoires  très  rares. 

L'emploi  du  sonéryl  comme  anesthésique  de 
base  est  particulièrement  appréciable  quand  on 
veut  pratiquer  des  anesthésies  régionales,  dans  les 
interventions  sur  l’estomac,  dans  les  interventions 
sur  le  thorax —  suppurations  intrapidmon aires,  — 
dans  les  interventions  sur  le  cou. 

Combiné  à  l’anesthésie  régionale,  il  permet 
d’obtenir  des  anesthésies  souvent  parfaites  ;  tous 
les  malades  que  le  professeur  Sergent  nous  a  de¬ 
mandé  d’opérer  (suppurations  pulmonaires)  l’ont 
été  sous  anesthésie  régionale  associée  au  sonéryl 
avec  des  résultats  très  satisfaisants  (hôpital  de  la 
Charité) . 

Il  faut  noter  encore  un  certain  état  de  torpeur 
le  jour  et,  le  lendemain  de  l’opération.  Nombreux 
sont  les  malades  qui  n’ont  aucun  souvenir  de 
l’anesthésie. 

Les  suites  opératoires  sont  simples.  Sur  140  cas 
dont  :  45  estomacs,  21  vésicules,  19  interventions 
intrathoraciques,  etc.,  nous  citerons  : 

2  cas  de  complications  pulmonaires  ; 

I  cas  de  broncliite  (guérie  très  rapidement) 
après  gastrectomie  ;  ' 

I  cas  de  broncho -pneumonie  mortelle,  après 
cholécystostomie  pour  néoplasme  vésiculaire  et 
hépatique. 

Certains  sujets,  très  nerveux,  présentent  une 
agitation  particulière  dans  les  heures  qui  suivent 
l’intervention,  elle  n’est  pas  plus  vive  que  celle 
que  manifestent  certains  individus  après  une  anes¬ 
thésie  à  l’éther.  Là,  comme  ailleurs,  les  facteurs 
individuels  joirerit  puissamment. 

Nous  avons  eii  le  plaisir  de  constater  qü’après 
nous  M.  S.  E.  Bîrdsall  (i),  chirurgien  anglais,  a 
utilisé  le  sonéryl  comme  anesthésique  de  base.  Le 
travail  .de  cet  auteur  confirme  pleinement  nos 
proches  recherches  publiées  en  juin  et  août 
1932  (2).  Ajoutons  que  M.  Birdsall  emploie 
habituellement  des  doses  un  peu  plus  fortes  que  les 
nôtres  (de  o8r,6o  à  oKr,9o). 

En  conclusion,  nous  croyons  que  l’emploi  du 
sonéryl  sodique  par  voie  buccale,  comme  anesthé¬ 
sie  de  base,  améliore  considérablement  l’anesthé¬ 
sie  générale,  facilite  l’intervention,  réduit  les  suites 

(1)  S.-E.  Birdsall,  Sodium  sonéryl  as  a  basal  hyruotic,  a 
rcportof  i5ocases{Bn'n's/»Mcrf.  /our»., aomai  1933,  p.  871). 

(2)  B.  Desplas,  L.  IvAtiNOY,  G.  Chevillon,  Bull.  Soc.  nal. 
chirurgie,  n®  21,  t.  LVIII,  22  juin  1932,  et  Presse  médicale, 
n"  65,  13  août  1932. 
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opératoires,  supprime  les  vomissements  et  diminue 
les  complications  post-opératoires. 

N. -B.  —  Depuis  quelques  semaines  nous  avons 
commencé  des  essais  d’anesthésie  de  base  par  injec¬ 
tions  intraveineuses  de  sonéryl  sodique;  les  faits 
sont  encore  trop  peu  nombreux  pour  être  appréciés. 
Mais  ils  sont  d’une  qualité  qui  légitime  de  grands 
espoirs. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Sur  un  point  de  technique  de  la  césarienne 
basse. 

De  ruiilisaiion  systématique  d'un  lambeau  péritonéal 
pour  réaliser  l'exclusion  de  la  zone  opératoire. 

Arriver  par  une  technique  simple  et  rapide  à  réaliser 
une  césarienne  basse  véritablement  «  en  dehors  du  péri¬ 
toine  »,  tel  est  le  but  que  se  propose  Louis  Michon  (de 
Lyon)  en  modifiant  légèrement  l'opération  si  classique  de 
Krôaig-Beck  (Gynécologie  et  obstétrique,  t.  XXVI, 
n»  4,  octobre  1932).  Après  avoir  incisé  transversalement 
le  péritoine  viscéral  à  la  limite  de  la  vessie  et  avoir 
décollé  le  lambeau  supérieur  comme  on  a  l'habitude  de 
le  faire,  l’auteur  sectionne  ce  lambeau  sur  la  ligne  mé¬ 
diane  ;  une  série  de  pinces  de  Kocker  solidarisent  alors 
le  lambeau  pré-utérin  avec  le  péritoine  pariétal.  Ces  pinces 
écrasent  légèrement  et  fixent  les  deux  péritoines  mieux 
que  ne  le  ferait  la  meilleure  des  sutures. 

Tout  le  reste  de  Viutervention  va  maintenant  se  passer 
véritablement  «  hors  de  la  grande  cavité  péritonéale  »  qui 
■est  ainsi  rigoureusement  exclue.  Sans  l’intermédiaire  du 
moindre  champ  abdominal  on  aura  la  certitude  d’opérer 
en  cavité  close  et  sans  qu’une  goutte  de  liquide  puisse  se 
répandre  dans  la  grande  cavité. 

Dans  les  cas  impurs,  on  laisse  les  pinces  de  solidari- 
sation  péritonéale  et  ou  place  un  Mickulicz  au-dessus  de 
la  suture  utérine. 

Dans  les  cas  purs  ou  suspects,  l’auteur  termine  suivant 
le  procédé  habituel  :  il  remplace  toutefois  la  suture  péri¬ 
tonéale  en  paletot  par  une  bourse  au  catgut,  qu’il  juge 
plus  logique  parce  que  plus  petite  et  mieux  dissimulée 
dans  le  repli  vésico-utérin. 

En  résumé,  procédé  universel  autant  que  facile  qui 
pourrait  souvent  éviter  l’ingénieuse  opération  de  Portes, 
plus  shockante  et  de  suites  plus  délicates. 

Et.  Bernard. 

Intérêt  du  lambeau  talonnier  périostique 

de  Syme-OIlier  dans  la  désarticulation  du 

pied  et  l’amputation  de  jambe. 

La  simplification  des  procédés  d’amputation,  la  régres¬ 
sion  d’un  grand  nombre  d’anciennes  techniques  de  méde¬ 
cine  opératoire  pure,  excellents  exercices  manuels  etana- 
tomiques  mais  méthodes  chirurgicales  souvent  médiocres, 
permettent  de  limiter  actuellement  les  variétés  de  désarti¬ 
culation- et-de  lambeaux  d’amputation.  On  s’erf  tient 
maintenant  à  quelques  procédés  pratiques,  d’exécution 
souvent  un  peu  moins  rapide  et  brillante -mais  de  résul¬ 


tats  plus  stables  et  plus  si'irs  que  la  plupart  des  anciens 
exercices  cadavériques. 

L’étude  minutieuse  et  la  critique  serrée  des  résultats 
éloignés  des  amputations  du  membre  inférieur  a  déjà  fait 
l’objet  de  toute  une  série  d’articles  véritablement  fonda¬ 
mentaux  de  Huard  et  Montagné  (de  Marseille). 

Dans  le  Bulletin  de  la  Société  de  chirurgie  de  Marseille 
de  janvier  1933,  ces  auteurs  montrent  la  supériorité  du 
procédé  de  Syme-Ollier  sur  ceux  de  Pirogoff,  Malgaigne 
ou  même  Ricard  (remis  en  honneur  par  Lecène  et  Huet). 
Mais  pour  obtenir  de  ce  procédé  tout  ce  qu’on  en  peut 
espérer,  quelques  points  spéciaux  doivent  être  stricte¬ 
ment  observés.  En  effet  :  «  mieux  vaut  une  mauvaise 
amputation  de  jambe  qu’un  Syme  médiocre  ou  à  moitié 
réussi  ».  Au  contraire,  bien  exécutée,  cette  dé.sarticula- 
tion  «est  une  des  meilleures  amputations  de  l’arrière- 
pied  par  la  constance  et  la  perfection  de  ses  résultats  ». 

Le  temps  fondamental  de  cette  intervention  est  la 
décortication  sous- par iostée  du  calcanéum,  soit  au  bistouri 
à  résection,  soit  à  la  rugine  tranchante  suivant  le  procédé 
d'Ollier.  On  obtient  ainsi  un  talon  osseux  solide  et  élevé 
avec  constitution  ultérieure  d’un  néo-calcanéum  ostéo- 
fibreux  qui  constitue  un  appui  terminal  indolore  et  dura¬ 
ble,  justiciable  de  l’appareibage  le  plus  simple  et  le  plus 
robuste.  Dans  le  procédé  classique  au  contraire  (dénu¬ 
dation  apériostée  du  calcanéum  de  Parabeuf),  le  talon 
s’aplatit  considérablement  dès  les  premières  marches  et 
on  est  souvent  obligé  de  soulager  le  moignon  en  répartis- 
sant  l’appui  sur  la  jambe  ou  le  genou  ;  c’est  ici  qu’on  aurait 
lieu  de  regretter  l'amputation  de  jambe  correcte. 

Deux  autres  temps  opératoires,  moins  importants  certes, 
doivent  retenir  l’attention  ; 

D’une  part,  la  ténotomie  préalable  du  tendon  d’Achille. 
Réalisée  fort  simplement  par  une  petite  incision  sus- 
calcanéenne  verticale,  elle  facilite  la  dénudation  de  la 
coque  calcanéenne,  permet  le  drainage  déclive,  mais  sur¬ 
tout  évite  le  renversement  du  moignon  puissamment 
sollicité  eu  arrière  par  le  quadriceps.  Faute  de  ce  temps, 
le  blessé  eu  arrive  à  marcher  sur  la  partie  autrefois  anté¬ 
rieure  de  la  cicatrice,  finalement  devenue  terminale. 

D’autre  part,  la  résection  sous-périostée  des  malléoles 
avec  conservation  rigoureuse  de  la  surface  articulaire  du 
tibia.  D’ailleurs, si  l’on  a  upe  coque  calcanéeime  suffisante 
— et  elle  le  sera  toujours  avec  la  méthode  sous-périostée  — 
les  malléoles  seront  séparées  des  téguments  par  une  bonne 
semelle  plantaire  fibro-osseuse.  Enfin,  aussi  souvent  que 
possible,  suturer  les  tendons  antérieurs  assez  raccourcis 
aux  tendons  postérieurs  laissés  lâches. 

Huard  et  Montagné  ont  pu  utiliser  ce  même  procédé 
avec  un  excellent  résultat  à  distance  dans  une  amputa¬ 
tion  de  jambe  à  15  centimètres  au-dessus  de  l’interligne 
tibio-tarsien.  Malgré  un  résultat  immédiat  franchement 
inesthétique  et  presque  grotesque,  leur  blessé  a  pu  mar¬ 
cher  au  douzième  jour  avec  une  canne  et  un  pilou  en  staff. 

D’une  utilisation  moins  fréquente,  cette  dernière 
méthode  permet  d’allonger  considérablement  le  moignon 
et  de  le  laisser  mobile. 

Et.  Bernard. 

Hystérectomie  totale  ou  subtotale. 

(A  propos  de  388  observations  personnelles.) 

Comparer  les  statistiques  de  chirurgiens  qui  font  systé¬ 
matiquement  la  subtotale  ou  la.  totale  nloffre  vraiment 
qu’un  intérêt  bien  limité.  Chacim  se  rappelle  les  discus¬ 
sions  qu’a  suscitées  cette  question  il  y  a  quelques  années 
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et  l’enthousiasme  des  défenseurs  de  l’une  ou  l’autre  mé¬ 
thode.  Il  semble  que  les  partisans  de  l’un  et  l’autre  camp 
soient  restés  sur  leurs  positions,  si  l’on  en  juge  d’après  les 
récentes  communications  sur  la  question. 

Aussi  est-il  particulièrement  intéressant  de  connaître 
l’avis  d’un  opérateur  pour  lequel  chacune  des  deux  inter¬ 
ventions  comporte  des  indications  bien  particulières  et 
qui  n’a  jamais  voulu  sacrifier  à  des  commodités  techni¬ 
ques  ou  à  des  goûts  personnels  (Okinczyc,  Gynécologie 
et  obstétrique,  mars  1933). 

1,’auteur  reconnaît  à  la  totale  sinon  une  gravité  opéra¬ 
toire  immédiate,  du  moins  une  difficulté  d’exécution  spé¬ 
ciale  surtout  dans  les  cas  d’infiltration  du  petit  bassin 
avec  vagin  épaissi,  uretère  fixé  par  l’œdème  de  voisinage 
et  Douglas  comblé. 

Dans  ces  cas,  où  il  semblerait  logique  de  drainer  par  le 
vagin,  Okinczyc  préfère  la  subtotale  complétée  soit 
par  un  Mickulicz,  soit  par  un  drainage  à  travers  le  col 

Au  contraire,  en  cas  de  fibrome  simple,  où  tout  se 
prête  à  la  réalisation  facile  d’une  totale,  l’auteur  hésite 
à  mettre  en  communication  la  cavité  vaginale  septique 
avec  un  péritoine  sain  et  susceptible.  L’argument  de 
cancérisation  ultérieure  du  moignon  de  col  ne  lui  semble 
pas  encore  solidement  établi,  et  les  cervicites  post-opé. 
ratoires  sont  à  peine  plus  fréquentes  que  les  vaginites 
ou  les  bourgeons  de  cicatrice  vaginale  après  totale. 

Une  seule  lésion  impose  la  totale  :  c’est  ra  maladie  du 
col.  Même  si  l’interv'ention  doit  être  plus  pénible  et  plus 
longue,  il  faut  faire  une  totale  lorsqu’on  a  affaire  à  un 
col  gros,  dur,  fibreux  ou  suspect. 

Quant  aux  résultats  Immédiats  on  éloignés,  ils  sont,  si 
l’on  tient  compte  des  cas  choisis,  sensiblement  compa. 
râbles,  malgré  un  pourcentage  brut  de  mortalité  plus 
élevé  dans  l’hystérectomie  totale. 

E’T.  Bernard. 

Phosphagène,  glutathion  et  hyperthermie 
par  le  dinitro-alpha-phénol  sodique  chez 
le  pigeon. 

A.  MoraES  et  H.  Casier  (Arch.  intern.  pharmac.  et 
thérapie,  15  avril  1933,  vol.  XLV,  fasc.  I,  p.  113-130) 
rappellent  que  les  expérienees  de  C.  Heymans  et  J.- J. 
Bouckaert  et  de  P.  Van  Uytvanek  ont  mis  en  évidence, 
au  cours  de  l’hyperthermie  par  le  dinitro-alpha-naphtol, 
des  modifications  profondes  du  métabolisme  hydrocar¬ 
boné,  et  spécialement  du  métabolisme  musculaire  (aug¬ 
mentation  de  la  glycémie  avec  diminution  du  glycogène 
hépatique  et  musculaire,  augmentation  de  l’aeide  lac¬ 
tique  musculaire  et  des  phosphates  musculaires  et  san¬ 
guins).  Étant  doimé  le  rôle  joué  pour  P.  et  G.-P.  Eggleton 
par  le  phosphagène  ou  phospho-créatine  dans  le  chimisme 
de  la  contraction  musculaire,  et  notamment  dans  le 
cycle  de  transformation  du  glycogène  en  acide  lactique, 
les  auteurs  ont  cherché  si  ce  corps  ne  subissait  pas  de 
modifications  au  cours  de  l’hyperthermie  par  le  dinitro- 
alpha-naphtol  ;  au  cours  de  cette  hyperthermie,  il  se 
produit’  une  diminution  très  marquée  du  phosphagène 
musculaire  chez  le  pigeon  dans  des  muscles  qui  ne  pré¬ 
sentent  cependant  aucune  augmentation  d’activité  dans 
ces  circonstances  :  il  faut  donc  incriminer  une  action 
directe,  primaire,  du  dinitro-alpha-naphtol  sur  le  métabo¬ 
lisme  des  cellules  musculaires. 

Le  glutathion  jouant  vm  rôle 
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nomènes  respiratoires  cellulaires,  Moraes  et  Casier  ont 
recherché  si  la  teneur  du  foie  et  du  muscle  en  glutathion 
réduit  variait  au  cours  de  l’hyperthermie  provoquée  par 
le  diuitro.alpha-naphtol  sodique  chez  le  pigeon,  et  ils  ont 
constaté  dans  ces  conditions  une  diminution  nette  du. 
glutathion  réduit,  tant  hépatique  que  musculaire.  Mais 
la  diminution  notable  du  glutathion  musculaire  résultant 
d’un  régime  déficient  en  vitamines  B  n’empêche  pas 
l’hyperthermie  de  se  produire;  si  des  pigeons  soumis  à 
un  jeûne  prolongé  et  ayant  ainsi  perdu  une  quantité 
notable  du  glutathion  réduit  de  leur  foie  et  delemrs  muscles 
ne  présentent  plus  qu’une  réaction  hyperthermisante 
négligeable  ou  extrêmement  faible,  l’administration 
d’hyposulfite  de  soude  relève  chez  eux  le  glutathion, 
hépatique  sans  faire  réapparaître  la  réaction  hyper¬ 
thermisante  ;  par  contre,  des  pigeons  nourris  pendant 
plusieurs  jours  exclusivement  avec  de  faibles  quantités 
de  glucose  font  une  hyperthermie  nette  après  injection 
de  dinitro-alpha-naphtol  sodique  malgré  l'abaissement 
de  leur  glutathion  réduit  hépatique.  Il  n’y  a  donc  pas  de 
rapports  entre  la  teneur  des  tissus  eu  glutathion  réduit 
et  l’intensité  de  la  réaction  hyperthermisante  produite 
par  le  dinitro-alpha-naphtol  chez  le  pigeon. 

F.-P.  Merkeen. 

A  propos  d’un  nouveau  cas  d’intoxication 
par  le  sous-nitrate  de  bismuth. 

M.  Bensaude  {Soc.  de  gastro-entérologie  de  Paris^ 
8  mai  1933)  communique  l’observation  d'un  sujet  qui, 
chaque  jour  depuis  192,7,  prenait  régulièrement  20  gr. 
de  sous-nitrate  de  bismuth  ;  il  présenta  finalement  les 
signes  classiques  de  l'intoxication  ;  coloration  bleue  des 
téguments,  vomissements,  délire,  tendance  au  coma, 
respiration  de  Cheyne-Stockes .  Ces  accidents  furent 
suivis  de  guérison. 

M.  Chiray  a  fait  une  remarque  semblable  à  propos  d& 
l'un  de  ses  patients.  Pareil  fait  a  déjà  été  noté  par 
M.  Hamburger  ;  il  y  avait  de  la  stomatite,  de  la  diarrhée 
et  de  la  température.  Les  accidents  ne  laissèrent  pas  de 
séquelles.  M.  Lyon  est  étonné  de  ces  accidents  dont  il  ne 
conçoit  pas  le  mécanisme. 

Un  tableau  complet  de  myélocytose  avec  six  millions 
de  globules  rouges  a  été  observé  par  M.  HmEMAND  à  la 
suite  de  l'absorpition  de  900  grammes  de  sous-nitrate 
de  bismuth  en  quelques  jours,  par  un  de  ses  malades. 

M.  Bensaude  signale  que  sa  malade  a  émis  des  selles 
blanches  au  cours  du  tableau  clinique,  et  rappelle  que 
les  premiers  cas  d'intoxication  qu'il  a  publiés  s'obser¬ 
vaient  avec  des  prises  de  200  grammes.  M.  Marcel  Labbû 
insiste  sur  l'intérêt  qu'il  y  aurait  à  rechercher  la  méthé¬ 
moglobine  produite  par  la  transformation  en  nitrites. 

Enfin,  M.  .Bensaude  fait  remarquer  qu'un  travail 
d’avant-guerre  a  déjà  dû  fixer  ce  point. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


les  phé- 
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NOTE  SUR  LE  MÉCANISME 
DES  ACCIDENTS  NERVEUX 
DU  STOKES=ADAMS 

L.  LANQERON 

Professfiir  à  la  l'aeuUt-  de  méilcciiic  de  I.illc. 

Il  est  relativement  exceptionnel,  pour  des  rai¬ 
sons  faciles  à  comprendre,  de  pouvoir  prendre  des 
tracés  électrocardiographiques  de  Stokes-Adams 
pendant  la  production  même  des  accidents  ner¬ 
veux  qui  caractérisent  ce  syndrome,  et  le  plus 
souvent  on  doit  se  borner  aux  constatations  ef¬ 
fectuées  en  dehors  des  crises,  constatations  qui 
légitiment  le  diagnostic  porté  mais  qui  ne  per¬ 
mettent  sur  le  mécanisme  même  de  la  crise  que 
des  hypothèses  logiques  mais  souvent  invéri- 
fiées. 

C’est  pourquoi  il  peut  être  intéressant  d’ap¬ 
porter  ici  le  résultat  de  ces  constatations  faites 
pendant  la  crise  même  ;  le  hasard  m’a  permis  à 
trois  reprises,  les  malades  étant  en  connexion  avec 
l’électrocardiogramme,  d’observer  des  accidents 
nerveux  d’intensité  d’ailleurs  variable  et  de  pou¬ 
voir  comparer  les  accidents  avec  les  tracés,  cor¬ 
respondants  les  trois  fois  un  tracé  huméral  pris 
simultanémént  permettait  en  même  temps  d’ap¬ 
précier  l’état  de  la  circulation  artérielle  péri¬ 
phérique.  Il  existait  d’ailleurs  dans  tous  ces  cas, 
pendant  et  entre  les  crises,  des  troubles  nets  de  la 
conductibilité  permettant  de  parler  légitimement 
de  Stokes-Adams.  Ces  tracés  ont  été  publiés 
dans  la  Revue  de  médecine  (1931,  n^  7,  p.  483- 
492)  ;  pour  plus  de  simplicité,  je  ne  ferai  que  rap¬ 
porter  ici  le  résumé  des  observations  cliniques  et 
des  tracés  enregistrés  ;  pour  le  reste,  on  pourra 
conisulter  le  travail  en  question. 

Observation  I. — C... Charges {1930,  Ha  18), quarante- 
trois  ans,  bonne  santé  habitnelle,  nie  la  syphilis,  réaction 
de  B.-W.  négative,  depuis  quatre  à  six  mois  se  plaint  de 
vertiges  avec  chute  et  perte  de  connaissance  qui  l'ont 
fait  prendre  et  traiter  comme  nn  comitial  ;  on  voit  le 
malade  en  état  de  mal,  avec  une  bradycardie  irrégulière 
à  30,  des  crises  syncopales  subintrantes,  qni  font  facile¬ 
ment  faire  le  diagnostic  de  Stokes-Adams  ;  l'examen 
général  ne  révèle  rien  de  particulier,  pas  de  cardio¬ 
pathie,  rien  au  système  nerveux. 

Une  crise  est  enregistrée  ;  le  malade  se  plaint  de  sen¬ 
sations  vagues,  malaises,  vertiges,  tendance  à  la  syncope, 
mais  sans  encore  de  perte  de  connaissance  ;  à  ce  moment, 
le  rythme  est  lent  et  irrégulier,  on  note  ime  dissociation 
auricido-ventriculaire  irrégulière,  d'autres  contractions 
se  faisant  normalement,  il  n'y  a  pas  de  pauses  ventricu¬ 
laires,  les  contractions  ventriculaires  se  transmettent 
bien  à  l'humérale,  le  rythme  ne  descend  pas  au-dessous 
de  30. 
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ha  syncope  complète  s'installe,  qui  va  durer  exactement 
17  secondes,  avec  perte  de  connaissance  complète,  réso¬ 
lution  musculaire,  sans  convulsions  ;  on  note  alors 
l'absence  de  contractions  ventriculaires  et  de  pulsations 
humérales,  il  n’existe  que  des  P.  sur  le  tracé  avec  de 
courtes  phases  de  fibrillation. 

Obs.  II.  —  Mme  D...  (927),  trente-cinq  ans;  pas  d'anté¬ 
cédents  particuliers,  surdité  due  à  l'otosiJougiose  ; 
sujette  à  des  crises  avec  vertiges,  vomissements  et  perte 
de  connaissance  plus  ou  moins  complète  ;  l'examen  cli¬ 
nique  ne  montre  rien  de  particulier. 

Au  début  du  tracé,  on  trouve  un  rythme  siriusal  d'abord 
rapide  à  135  puis  ralenti  progressivement  à  60  : 

Des  malaises  font  leur  apparition;  vertiges,  nausées  puis 
vomissements  ;  on  note  alors  des  extrasystoles  ventri¬ 
culaires  droites,  qui  ne  marquent  pas  au  pouls  huméral, 
puis  une  oreillette  isolée  sans  ventricule  et  une  courte 
phase  de  fibrillation. 

ha  crise  se  complète  avec  état  lipothymique,  mais  sans 
perte  de  connaissance  complète,  la  malade  frise  la  s)ui- 
cope  sans  y  entrer  ;  on  note  une  phase  de  dissociation 
auriculo-ventriculaire  avec  une  pause  ventriculaire  et 
humérale  de  3  secondes  exactement  ;  la  crise  prend  fin  et 
le  tracé  redevient  normal. 

Obs.  III.  -  D.. .  CliAREES  (observation  publiée  en  détails 
dans  les  Archives  du  cœur  àe  mars  1930),  quarante-cinq 
ans,  nie  la  sypliilis,  réaction  de  B.-W.  négative  ;  pas  d'an¬ 
técédents  particuliers  ;  présente  des  crises  avec  perte  de 
connaissance  au  cours  desquelles  on  a  pu  noter  un  pouls 

Au  cours  d'un  tracé,  état  vertigineux,  nausées,  tendance 
à  la  syncope  mais  sans  perte  de  connaissance  ;  on  note 
un  rytlune  variant  entre  13  et  60,  une  tachysystolie  auri¬ 
culaire  régulière  et  un  bloc  partiel  irrégulier  à  4/1  et  2/1  ; 
le  tracé  huméral  montre  la  persistance  de  la  circulation 
périphérique  ;  les  complexes  ventriculaires  sont  nette¬ 
ment  anormaux  et  évoquent  l’idée  d'un  bloc  d'arborisa¬ 
tion  ;  il  n'existe  pas  de  pauses  ventriculaires  :  les  symp¬ 
tômes  observés  ne  varient  pas  avec  le  taux  du  rythme 
et  sont  aussi  marqués  quand  le  cœur  bat  à  60  que  lors¬ 
qu’il  est  à  13.  Dans  la  suite  un  bloc  complet  s'installe  avec 
pouls  à  30,  sans  accidents  cliniques  à  la  condition  que 
le  malade  se  contente  d’une  activité  réduite,  et  cet  état 
persiste  depuis  plus  d’un  an  ;  à  la  suite  de  l'administra¬ 
tion  d’ouabaïne,  les  mêmes  malaises  se  reproduisent  et 
l’on  note  à  nouveau  les  mêmes  altérations  des  complexes 
ventriculaires. 

Dans  ces  trois  cas,  le  contexte  clinique  et  l’exis¬ 
tence  nette  de  troubles  de  la  conductibilité  auto¬ 
risent  à  porter  le  diagnostic  de  syndrome  de 
Stokes-Adams  vrai  d’origine  cardiaque  ;  en  lais¬ 
sant  de  côté  les  autres  particularités  qu’ont  pré¬ 
sentées  ces  malades,  je  me  bornerai  à  soulignes 
ici  les  caractères  des  accidents  cliniques  et  de 
tracés  obtenus  à  ce  moment  précis. 

Avec  la  syncope  complète,  pause  ventriculaire 
de  longue  durée,  absence  de  signes  de  circulation 
artérielle  périphérique. 

Avec  ime  syncope  incomplète,  pause  de  courte 
durée,  3  secondes,  donc  r5d:hme  à  20  dont  on 
N»  29.  ... 
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sait  bien  qu’il  peut  ne  pas  s’accompagner  de 
troubles  de  cette  nature. 

Avec  état  vertigineux,  nauséeux  et  vomissements, 
pas  de  pauses  ventriculaires  et  intégrité  de  la 
circidation  artérielle  périphérique,  mais  consta¬ 
tations  variées,  extrasystolie,  état  de  dissocia¬ 
tion  variable,  altérations  des  complexes. 

Pour  le  premier  cas  il  n’y  a  pas  de  doute,  c’est 
bien  l’arrêt  ventriculaire  et  l’ischémie  périphé¬ 
rique  qui  en  sont  la  cause,  comme  l’admet  d’ail¬ 
leurs  l’interprétation  classique  ;  les  grands  acci¬ 
dents  du  Stokes-Adams  sont  liés  à  l’ischémie  céré¬ 
brale  par  arrêt  ventriculaire  et  leur  gravité  est 
fonction  de  la  durée  de  cet  arrêt. 

Pour  les  deux  autres  au  contraire,  cette  expli¬ 
cation  n’est  plus  admissible,  puisqu’il  n’y  a  ni 
pause  de  longue  durée  ni  signes  d’ischémie  péri¬ 
phérique  à  l’humérale  ;  on  doit  donc  admettre 
que  l’ischémie  cérébrale,  toujours  responsable, 
ne  dépend  plus  de  l’arrêt  ventriculaire  mais  de 
phénomènes  réflexes  vaso-moteurs,  limités  à  la 
circulation  cérébrale  et  ne  dépendant  plus  de 
l’arrêt  ventriculaire  dont  on  ne  constate  les  signes 
ni  au  cœur  ni  à  l’humérale  ;  on  peut  donc  ad¬ 
mettre  que  les  accidents  mineurs  du  Stokes- 
Adams  peuvent  être  sous  la  dépendance  de  phé¬ 
nomènes  réflexes  sans  arrêt  ventriculaire  ;  il  est 
d’ailleurs  très  vraisemblable  que  ces  réflexes 
puissent  prendre  naissance  au  niveau  du  cœur  lui- 
même,  et  le  fait  de  voir  les  accidents  liés  à  la  pré¬ 
sence  d’altérations  des  complexes  ventriculaires, 
comme  dans  la  troisième  observation,  est  en 
faveur  de  cette  hypothèse. 

Ces  constatations  précises  montrent  qu’il  n’y 
a  pas  de  cloisons  étanches  entre  les  accidents  du 
Stokes-Adams  et  la  syncope  banale  du  cardiaque 
ou  du  nerveux,  puisque  chez  des  sujets  porteurs 
de  troubles  de  la  conductibilité  et  d’accidents 
nerveux,  donc  rattachables  très  légitimement .  au 
Stokes-Adanis,  on  peut  faire  la  preuve  que  leurs 
accidents  sont  liés  à  autre  chose  qu’à  l’arrêt  ven¬ 
triculaire  ;  dans  tous  les  cas  l’ischémie  cérébrale 
est  la  cause  des  accidents,  ssmcope  banale,  états 
vertigineux,  nauséeux  et  lipothymiques,  crise 
complète  du  Stokes-Adams,  mort  enfin  ;  mais  cette 
ischémie  peut  avoir  à  sa  base,  soit  l’arrêt  ventri¬ 
culaire,  soit  de  simples  phénomènes  réflexes, 
et  ceci  dans  le  cas  de  Stokes-Adams  légitime  ;  le 
caractère  des  accidents  observés  permet  de  sup¬ 
poser  un  de  ces  mécanismes,  la  syncope  complète 
étant  le  fait  de  l’arrêt  ventriculaire,  mais  l’ana- 
Jyse  des  tracés  montre  que  l’on  doit  tenir  compte 
de  la  possibilité  d’un  autre  mécanisme. 

Cette  notion  n’enlève  d’ailleurs  rien,  à  la  gravité 
du  pronostic  imposé  par  la  constatation  de  troubles 
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de  la  conductibilité .;  même  si  on  fait  la  preuve  que 
les  accidents  présents  ne  sont  pas  sous  la  dépen¬ 
dance  de  l’arrêt  ventriculaire,  rien,  ne  permet  de 
supposer  que  les  troubles  de  conductibilité 
constatés  ne  pourront  pas  la  réaliser  une  autre 
fois  avec  ses  conséquences.  C’est  ainsi  que,  si  au¬ 
cun  des  malades  cités  n’est  mort,  un  autre,  qui 
n’avait  été  trouvé  porteur  que  d’un  léger  allonge¬ 
ment  irrégulier  de/l’espace  P-R,  et  qui  n’avait 
présenté  longtemps  que  des  malaises  très  frustes, 
a  vu  sa  carrière  se  terminer  par  la  mort  subite. 

Re  mécanisme  de  production  des  accidents  ner¬ 
veux  du  Stokes-Adams  vrai,  c’est-à-dire  avec 
troubles  delà  conductibilité,  peut  donc  être  varié  ; 
arrêt  ventriculaire  de  la  syncope  complète,  phé¬ 
nomènes  réflexes  des  manifestations  mineures 
mais  sa  gravité  générale  reste  la  même  et,  suivant 
la  formule  de  Gallavardin  :  «  la  mort  doit  y  être, 
sinon  prédite,  du  moins  prévue  ». 


GAZ  CARBONIQUE, 

GAZ  THERMAL  DE  ROYAT 
ET  TENSION  ARTÉRIELLE 

P.-N.  DESCHAIVIPS  eta.  BERTHIER 

I/étude  systématique  de  l’action  du  gaz  car¬ 
bonique  sur  la  tension  artérielle  a  acquis  durant 
ces  dernières  années  un  intérêt  tout  particulier, 
du  fait  de  la  multiplication  des  recherches  phy¬ 
siologiques  ayant  trait  à  cette  question,  et  de 
l’utUisation  toute  récente  du  gaz  carbonique  et 
du  gaz  thermal  de  Royat,  soit  en'  inhalations,  soit 
en  injections  sous-cutanées,  pour  le  traitement 
de  certains  s5mdromes  cardio-vasculaires. 

I.  —  Au  point  de  vue  physiologique,  un  très 
grand  nombre  de  publications,  certaines  déjà 
anciennes,  ayant  trait  presque  exclusivement 
aux  inhalations  de  CO'”,  ont  précisé  l'action  de  ce 
gaz  sur  la  tension  artérielle,  et  ont  montré  que, 
loin  d’être  -  un  corps  inerte,  celui-ci  représente 
un  excitant  naturel  du  centre  respiratoire  et  du 
centre  vaso-moteur  bulbaire.  C’est  l’action  sur 
le  centre  respiratoire  qui.  a  d’abord  frappé  les 
auteurs,  et  a  conduit  à  considérer  le  gaz  carbo¬ 
nique  comme  tme  véritable  hormone,  respiratoire. 
Mais  Veÿet  sur  le  centre  vaso-moteur  n’est  pas 
moins  important..  Yandell  Henderson,  dans 
sa  longue  suite  de  recherches  physiologiques 
concernant  «  l’acapnie  »  (c’est-à-dire  l’appau- 
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vrissement  de  l’organisme  en  CO“),  a  montré  que 
la  privation  de  CO^  entraîne,  à  côté  d’xme  inhi¬ 
bition  des  mouvements  respiratoires,  des  troubles 
graves  du  rythme,  un  affaiblissement  des  con¬ 
tractions,  en  même  temps  qu’une  baisse  sensible 
de  la  tension  artérielle  (i) .  h’  «  acapnie  »,  et  les  trou¬ 
bles  cardio-vasculaires ,  consécutifs,  peuvent  être 
réalisés  notamment  par  la  surventilation  volon¬ 
taire  consécutive  à  la  production  de  mouvements 
respiratoires  amples  et  multipliés  :  aussi  a-t-on 
pû  proposer  de  traiter  l’hypertension  en  provo¬ 
quant  systématiquement  l’h5q)erpnée  chez  les 
malades. 

Par  ailleurs,  depuis  longtemps,  les  effets  vaso¬ 
moteurs  propres  au  gaz  carbonique  ont  été 
directement  étudiés,  et  sont  aujourd’hui  bien 
étabhs.  hes  recherches  initiales,  sur  ce  sujet 
remontent  à  Lister  {2)  et  à  Séverim',  et  ont 
été  développées  ensuite  par  de  nombreux  physio¬ 
logistes.  Ceux-ci  ont  établi  que  les  effets  vaso¬ 
moteurs  du  gaz  carbonique  sont  de  deux  ordres 
et  antagonistes  l’un  de  l’autre.  Ce  gaz,  introduit 
par  inhalation  dans  l’organisme,  exerce  sur  les 
vaisseaux  périphériques  une  action  vaso-dilata¬ 
trice  qui  tend  à  faire  baisser  la  pression  artérielle 
et  qui  a  été  mise  en  évidence,  notamment  par 
Gaskell  (3),  Bayliss  (4),  Krogh  (5),  Fleisch  (6). 
Mais,  point  extrêmement  important,  il  provoque 
en  même  temps  une  excitation  énergique  du  centre 
vaso-moteur  bulbaire,  qui  se  traduit  par  une  vaso¬ 
constriction  généralisée  et  un  relèvement  pro¬ 
gressif  de  la  tension.  Cet  effet  hypertenseur  et  vaso- 
constricteur  du  CO^  prime  à  l’état  normal  l’effet 
vaso-dilatateur  périphérique,  dès  que  la  concentra¬ 
tion  du  dit  gaz  dans  l’air  inspiré  atteint  ou  dépasse 
5  p.  100,  et  il  se  fait  sentir  d’autant  plus  que  la 
proportion  de  CO^  inhalé  est  plus  considérable. 
Cette  action  hypertensive  du  gaz  carbonique 
introduit  dans  l’organisme  et  agissant  sur  les 
centres  a  été  amplement  démontrée  par  de  nom¬ 
breux  physiologistes,  tels  Mathison  (7),  Hénder- 
son  ^8),  Gollwitzer-Meier  (9).  Dautrebande  y 
est  revenu  dans  ses  travaux  récents  dont  nous 

(1)  Yandell  Hendeuson,4»i.  Journ.  of  Physiol.,t.  XI,VI, 
i».  553  (1918). 

(2)  lyiSTER,  Philosophical  Transactions,  t.  CXI,VIII, 
p.  645  (1858). 

(3)  Gaskell,  Journal  of  Physiol.,  t.  III,  n”  48  (1880). 

(4)  Bayliss,  Ibid,  igoi,  t.  XXVI,  n»  32. 

(5)  KrOGïi,  I,es  Capillaires.  Yale  University  Press,  i  vol., 

1911.  - 

(6)  Fleisch,  ZeitscHr.  f.  allg.  Physiol.,  t.  XIX,  p.  1270 
(1921). 

(7)  Mathisoy,  Huniau  Physiology  de  Starling,  4»  éd., 
p.  835. 

(8)  Hbnderson,  Amer.  Journ.  of  Physiol.,  t.  XXV,  p.  310 
{1910). 

(9)  Gollwitzer-Meier,  Pflüger’s  Archiv,  t.  CCXII, 
p.  104  (1929). 


aurons  à  parler  plus  loin.  Cette  vaso-constriction 
par  excitation  du  centre  vaso-moteur  se  fait 
sentir  sur  tout  l’arbre  circxüatoire,  et  même  sur  le 
système  veineux,  comme  l’ont  montré  Done- 
gan  (10),  Henderson  (ii),  Hess  ^12),  Gollwitzer- 
Meier  et  H.  Bohn  (13) .  On  peut  donc  admettre,  avec 
Mac  Dowal  (14),  que  le  gaz  carbonique  joue  norma¬ 
lement  un  rôle  régulateur  de  la  tension  artérielle 
physiologique,  en  maintenant,  grâce  à  ses  deux 
effets  antagonistes  sur  les  vaisseaux  et  sur  les 
centres  vaso-moteurs,  l’équilibre  du  tonus  arté¬ 
riel.  A  cette  action  vasculaire  s’ajoute  une  action 
cardiaque  des  plus  intéressante,  et  d’aiUeurs  varia¬ 
ble  suivant  la  quantité  de  ce  gaz  introduite  par 
inhalation.  A  doses  faibles  (5  p.  100  de  CO^), 
la  dite  inhalation  augmente  le  tonus  myocardique  et 
consécutivement  accroît  le  débit  cardiaque  (Ep- 
pinger,Kjsch  et  Schwarz)  (15)  ;  au  contraire,  à  fortes 
concentrations  (15  à  20  p.  100  et  davantage),  le 
gaz  carbonique  déprime  le  cœur  et  ralentit  le 
rythme  (Starling  (16).  Cet  effet  dépresseur  et 
bradycardisant  se  trouve  réalisé  au  maximum  au 
cours  de  l’asphyxie,  dont  les  effets  cardio-vascu¬ 
laires  sont  dus  pour  une  grande  part  à  l’excita¬ 
tion  excessive  du  centre  circulatoire  par  l’acide 
carbonique  accumulé  dans  l’organisme. 

On  voit,  par  ce  bref  exposé,  toute  l’importance  du 
CO®  dans  la  régulation  des  fonctions  physiologiques 
tant  cardiaques  que  vasculaires.  Dautrebande  (17), 
dont  on  connaît  les  belles  recherches  sur  le  rôle 
.du  gaz  carbonique  en  biologie  humaine,  a  repris 
l’étude  des  effets  de  ce  corps  sur  la  tension  arté¬ 
rielle,  à  la  lumière  des  travaux  récents  concer¬ 
nant  le  pouvoir  tensio-régulateur  des  nerfs  du 
sinus  carotidien  et  notamment  du  nerf  de  Hering. 
Dans  une  série  d’expériences  poursuivies  chez  le 
chien,  le  professeur  de  Liège  a  vu  que  chez  cet 
animal,  à  l’état  normal,  l’inhalation  d’un  mélange 
d’air  et  de  CO®,  dans  une  proportion  de  10  à 
20  p.  100,  entraîne  une  élévation  de  la  tension  arté¬ 
rielle]  par  contre,  chez  le  chien  ayant  subi  l’éner¬ 
vation  de  la  zone  du  sinus  carotidien  et  l’abla- 

(10)  Donegan,  Journ.  of  Physiol.,  t.  JJV,  P-  226  (1921). 

(11)  Henderson,  Amer.  Journ.  of  Physiol.,  t.  XBVI. 
P-  533  (1918). 

(12)  Hess,  Erg.  d.  inn.  Mediz.,  t.  XXIII  (1923)- 

•  (13)  Gollwitzer-Meier  et  H.  Bohn,  Klin.  Wochenschr., 
1930,  t.  IX,  p.  872. 

(14)  Mac  Dowal,  Journal  of  Physiol.,  t.  I,XX,  p.  301 
(1930). 

(15)  Eppinger,  Kiscn  et  Schwarz,  Verlagen  des 
Kreislaufes.  Berlin,  Julius  Springer,  1927. 

(16)  Starling,  Human  Physiol.,  4"  éd.,  p.  800. 

(17)  Dautrebande,  Réactions  vaso-motrices  à  l’oxygéne 
et  à  l’acide  carbonique  chez  le  chien  en  hypertension  Sé¬ 
rielle  après  énervation  des  zones  vaso-sensibles  {Arch.  imer- 
nat.  pharmacodyn.  et  thér.,  t.  XI,,  1931  fasc.  i,  p.  107).  — 
ID.,  De  rôle  de  l'acide  carbonique  dans  la  régulation  de  la 
pression  artérielle  {La  Médecine,  mars  1932,  p.  181). 
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tion  du  nerf  de  Hering,  l’inhalation  du  même  gaz, 
dans  les  mêmes  conditions,  entraîne  une  chute 
de  la  tension  :  celle-ci  atteint  4  à  5  centimètres 
Hg  avec  le  mélange  air  et  CO^,  et  5  à  6  centi¬ 
mètres  Hg  avec  le  mélange  oxygène  et  CO^,  tan¬ 
dis  que  l’oxygène  pur,  qui  n’a  aucune  action  sur 
la  tension  artérielle  du  chien  normal,  ne  produit 
qu’un  très  faible  effet  hypertenseur  après  énerva¬ 
tion  des  zones  vaso-sensibles.  Dautrebande  ex-  ' 
plique  l’effet  h5q)otenseur  de  l'.inhalation  de  CO^ 
chez  le  chien  dont  le  sinus  carotidien  est  énervé, 
comparativement  à  l’effet  hypertenseur  pro¬ 
voqué  dans  les  mêmes  conditions  chez  le  chien 
normal,  en  admettant  que  l’hypertension  immé¬ 
diate  et  définitive  provoquée  expérimentalement 
par  l’énervation  des  zones  vaso-sensibles  aboutit 
à  une  excitation  permanente  et  excessive  des. 
centres  vaso-moteurs  :  ainsi,  le  CO^  ne  peut  plus 
exercer  son  action  sur  ces  centres,  et  seule,  dès 
lors,  se  manifeste  l’action  périphérique  de  ce  gaz 
sur  les  vaisseaux  ;  d’où  vaso-dilatation  et  chute 
tensionnelle. 

II.  —  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l’utili¬ 
sation  du  CO^  dans  certains  syndromes  circula¬ 
toires  a  été  préconisée  par  Yandell  Henderson  (i), 
comme  conséquence  pratique  des  notions  physio¬ 
logiques  précédemment  exposées.  Cet  auteur  a 
traité  par  inhalation  de  CO^  (ou  plutôt  d’un 
mélange  de  CO^  et  d’air  appelé  carbogène)  un 
certain  nombre  de  cas  d’angine  de  poitrine  et 
de  claudication  intermittente  par  artérite.  I^ian, 
Blondel  et  Racine  (2)  se  sont  adressés,  pour  agir 
sur  les  mêmes  syndromes,  aux  injections  sous- 
cutanées  de  gaz  carbonique,  puis  Barrieu  a  appli¬ 
qué  la  dite  méthode  à  Royat,  en  pratiquant  des 
injections  sous-cutanées  de  gaz  thermal  de  cette 
station,  composé,  comme  on  le  sait,  en  pres¬ 
que  totalité  de  CO^  :  seul,  ou  avec  Rian  (3),  il  a 
rapporté  tout  récemment  les  résultats  obtenus, 
ly’un  de  nous  (4)  a  relaté  les  résultats  de  ses  essais 

(1)  Yandell  Henderson,  Inhalational  treatmcnt  of 
angina  pectoris  and  intermittent  claudication  (Amer.  Heart 
Journ.,  avril  1931,  p.  548). 

(2)  UiAN,  Blondel  et  Racine,  Traitement  de  l’angine  de 
poitrine  par  les  injections  intraveineuses  iodées  intensives 
et  par  les  injections  sous-cutanées  d’acide  carbonique  (Soc. 
méd.  hôp.,  Paris,  23  novembre  1931). 

(3)  UiAN  et  Barrieu,  Traitement  de  l’angine  de  poitrine 
et  de  la  claudication  intermittente  par  les  injections  sous- 
cutanées  de  gaz  thennaux  de  Royat  (Paris  médical,  22  oc¬ 
tobre  1932,  p.  332).  —  I<IAN,  Tes  injections  sous-cutanées 
de  gaz  thennaux  (Soc.  hydrol.  Paris,  21  novembre  1932,  p.  40). 
—  Barrieu  :  i»  Statistique  générale  des  injections  sons-cuta- 
nées  de  gaz  thermaux  de  Royat  dans  l’angine  de  poitrine 
et^  claudication  intermittente.  2“  Technique  et  action 
des  injections  sous-cutanées  de  gaz  thermaux  (Soc.  hydrol. 
Paris,  séance  du  19  décembre  1932,  p.  113). 

-(4)  P.-N.  Deschamps,  A proposdes injections  sous-cutanées 
de  gaz  thermaux  de  Royat  dans  l’angine  de  poitrine  et  l’ar- 


thérapeutiqnes  sur  ce  point,  et  a  soutenu  qu’il 
convenait  de  se  garder  de  tout  enthousiasme 
excessif. 


Il  nous  est  apparu  qu’il  y  aurait  intérêt  à 
relier  ces  tentatives  thérapeutiques  aux  données 
physiologiques,  aujourd’hui  bien  établies,  con¬ 
cernant  l’action  cardio-vasculaire  du  CO^,  et 
notamment  qu’il  était  très  important  de  donner 
à  la  méthode  d’injections  sous-cutanées  de 
gaz  carbonique  et  de  gaz  thermaux  une  base 
physiologique  et  pharmacodynamique  qui  jus¬ 
qu’ici  lui  manquait  encore.  Dans  une  série  de 
recherches  expérimentales  (5),  nous  nous  sommes 
efforcés  de  préciser  les  effets  comparés  du  gaz 
carbonique  et  du  gaz  thermal  de  Royat,  en 
injections  sous-cutanées  et  en  inhalation,  tant 
chez  le  chien  normal  que  chez  le  chien  ayant  subi 
l’énervation  du  sinus  carotidien.  Ce  sont  ces  expé¬ 
riences  que  nous  allons  résumer  ici,  nous  réser¬ 
vant  ensuite  d’en  tirer  les  conclusions  qui  nous 
paraissent  s’imposer. 

I.  —  Injections  sous-cutanées  de  gaz  thermal 

et  de  gaz  carbonique  chez  ie  chien  normai. 

I.  Injections  sous-cutanées  de  gaz  thermal 
chez  le  chien.  —  Res  expériences  d’injections 
sous-cutanées  ont  été  faites  chez  le  chien  chlora- 
losé,  avec  prise  de  pression  à  l’artère  fémorale. 
Nous  avons  injecté  sous  la  peau,  tantôt  de  la 
cuisse,  tantôt  de  la  patte  antérieure,  une  quantité 
de  gaz  thermal  variant  de  500  à  i  000  centimètres 
cubes.  Des  valeurs  de  pression  étaient  notées 
toutes  les  cinq  minutes  dans  l’heure  qui  suivait 
l’injection. 

Des  quatre  expériences  ont  donné  le  même 
résultat  :  une  élévation  progressive  de  la  tension 
ayant  son  maximum  une  demi-heure  après  l’in¬ 
jection  et  se  prolongeant  jusqu’à  la  fin  de  l’heure 
consécutive,  moment  où  le  chiffre  tensionnel  se 
trouvait  stabilisé. 

R’expérience  no  i  a  été  typique  : 

Expérience  i.  —  Chien  lo  kilos  chloralosé.  Pression 

térite oblitérante  des  membres  (Soc.  hydrol.,  séance  du  16  jan¬ 
vier  1933);  —  ID.,  Des  injections  sous-cutanées  de  gaz  car¬ 
bonique  et  de  gaz  thermaux  dérivés  en  thérapeutique  car¬ 
dio-vasculaire  (La  Médecine,  mars  1933). 

(s)  G.  Berxhier,  P.-N.  Deschamps  et  N.  Halpern, 
Action  des  injections  sous-cutanées'  et  de  l’inhalation  de 
gaz  carbonique  et  de  gaz  thermal  sur  la  pression  artérielle 
du  chien  (C.  R.  Soc.  biol.,  ii  mars  1933).  —  P.'-N.  Des¬ 
champs  et  G.  Berthier,  Effets  des  injections  sous-cuta¬ 
nées  de  gaz  thermaux  de  Royat  sur  la  pression  artérielle. 
Recherches  expérimentales  et  déductions  crénothérapiques 
(Soc.  hydrol.  Paris,  3  avril  1933). 
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Dosage  -  Pureté  -  Activité  -  Sécurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 

IRRÉGULARITÉS  SPARTHINE  HOUDE 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  §  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HÉPATIQUES  granules  à  1  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

COLCHICINE  HOUDÉ 

GOUTTE  granules  à  1  milligr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAG.ES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

UTERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  a  8  pro  die 

HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenclature  complète  de»  Produite  HOUDÉ  est  envoyée  sur  demande 
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prise  à  la  fémorale  gauche.  Pression  initiale  :  15-14  : 
à  3  h.  50,  T.A.  16-15  ;  à  4  h.  05,  T.A.  17-16  ;  à  4  h.  35, 
T.A.  18-17. 

Nous  avons  voulu  vérifier  si  l'injection  intrapérito¬ 
néale  de  500  centimètres  cubes  de  gaz  thermal  donnait 
les  mêmes  effets  que  dans  l’expérience  n®  2.  Nous  n'avons 
constaté  aucune  variation  tensionnelle,  tandis  que,  chez 
le  même  chien,  l’injection  sous-cutanée  de  la  même  dose 
du  même  gaz  a  fait  monter  la  tension  de  15  à  19. 

II.  Injections  sous-cutanées  de  gaz  ther¬ 
mal  chez  le  lapin.  —  Chez  le  lapin,  nous  avons 
observé  une  ascension  légère  de  la  tension,  c’est- 
à-dire  un  phénomène  de  même  sens  que  celui 
qui  avait  été  observé  chez  le  chien,  quoique 
moins  prononcé. 

III.  Injections  sous-cutanées  de  gaz  car¬ 
bonique.  —  Nous  nous  sommes  assurés  que  l’in¬ 
jection  de  gaz  carbonique  provoquait  sur  la  ten¬ 
sion  du  chien  normal  le  même  effet  que  l’injection 
de  gaz  thermal. 

Expérience  7.  —  Chien  de  16  kilos,  chloralosé.  Pression 
fémorale.  Pression  initiale  :  13-11. 

A  4  h.  37,  injection  de  500  centimètres  cubes  de  CO*- 

Pa  pression  reste,  ici,  sensiblement  la  même  pendant 
l’heure  qui  suit  l’expérience. 

A  '5  h.  25,  deuxième  injection  de  500  centimètres  cubes 
de  CO®.  La  pression  commence  à  s’élever  progressive¬ 
ment  :  à  5  h.  50,  "T.A.  14-13  ;  à  6  h.  10,  T.A.  15-14.  A 
partir  de  ce  moment-là,  la  pression  se  trouve  stabilisée. 

IV.  Injections  sous-cutanées  d’air.  —  I^’in- 
jection  sous-cutanée  d’air,  chez  le  chien  normal, 
dans  les  mêmes  conditions  et  aux  mêmes  doses, 
ne  produit,  contrairement  au  gaz  thermal  et  au 
gaz  carbonique,  aucun  effet  hypertenseur.  C’est 
ainsi  que,  dans  l’expérience  n®  7,  nous  avions 
injecté  500  centimètres  cubes  d’air  avant  de  pra¬ 
tiquer  l’injection  de  CO^,  et  dans  l’heure  qui 
avait  suivi,  la  pression  était  restée,  immuable¬ 
ment,  à  son  chiffre  initial  de  13-11. 

V.  Effets  des  injections  sous-cutanées  de 
gaz  thermal  sur  le  cœur  in  situ.  —  1,’effet 
hypertenseur  produit  par  les  injections  de  gaz 
thermal  est-il  lié  à  une  augmentation  de  l’éner¬ 
gie  systolique  du  myocarde  ?  A  première  vue, 
cela  paraît  assez  peu  vraisemblable,  car  les 
courbes  de  pression  ne  montrent  aucune  augmen¬ 
tation  de  l’amplitudè  cardiaque,  ni  aucune  modifi¬ 
cation  du  rythme.  Néanmoins,  nous  avons  tenu 
à  étudier  l’action  des  injections  de  gaz  thermal 
sur  le  cœur  râ  situ  (expérience  n»  5).  L’injection 
de  I  000  centimètres  cubes  de  ce  gaz  n’a  pas  pro¬ 
duit  de  modifications  sensibles,  ni  du  rjri-hmp 
ni  delà  force  des  contractions  auriculaires  et  ven¬ 
triculaires. 


II.  —  Injections  sous-cutanées  de  gaz  carbo¬ 
nique  chez  le  chien  ayant  subi  l’opération 

du  sinus  carotidien. 

Nous  inspirant  des  travaux  de  Dautrebande, 
nous  avons  voulu  vérifier  si  les  injections  sous- 
cutanées  de  gaz  carbonique  provoquaient  chez 
le  chien  normal  et  chez  le  chien  ayant  subi  l’éner¬ 
vation  du  sinus  carotidien  la  même  différence 
d’action  sur  la  pression  artérielle  que  celle  qui  est 
observée  lors  des  expériences  d’inhalation.  Dau¬ 
trebande  a  constaté,  en  effet,  que,  tandis  que  l’in¬ 
halation  de  gaz  carbonique  chez  le  chien  normal 
provoque  une  augmentation  de  la  tension,  l’inhala¬ 
tion  du  même  gaz  chez  le  chien  au  sinus  caroti¬ 
dien  énervé  provoque,  au  contraire,  une  chute 
passagère  de  la  pression  artérielle. 

Dans  une  même  expérience,  nous  avons  étudié, 
chez  un  chien  après  exérèse  du  plexus  nerveux 
intercarotidien,  d’une  part  l’action  des  injections 
sous-cutanées  de  gaz  carbonique,  d’autre  part 
l’effet  des  inhalations  de  ce  même  gaz. 

Expérience  8.  —  Chien  de  22  kilos,  chloralosé.  Prise  de 
la  tension  fémorale,  tout  d’abord  à  l’aiguille  et  ensuite 
à  la  canule.  Pression  initiale  :  22,5-20  ; 

A  4  heirres,  destruction  bilatérale  des  nerfs  du  sinus 
carotidien  ;  à  4  h.  20,  la  pression  fémorale  après  cette 
intervention  monte  à  25-24  ;  à  4  h.  30,  injection  sous- 
cutanée  de  I  000  centimètres  cubes  de  CO®  sous  la  peau 
de  l’abdomen  ;  à  4  h.  40,  même  chiffre  de  tension  ;  à 
4  h.  45,  T.A.  26-24  ;  à  5  heures,  T.A.  27-26. 

Après  5  h.  ro,  la  tension  s’abaisse  légèrement  et  se 
stabilise  au  chiffre  initial  observé  après  l’intervention 
sur  les  nerfs  du  sinus,  c’est-à-dire  25-24,  chiffres  notés 
encore  à  6  heures.  Après  6  heures,  nous  pratiquons  l’ex¬ 
périence  d’inhalation  qui  sera  relatée  plus  loin. 

En  conclusion,  l’effet  produit  par  les  injections 
sous-cutanées  de  gaz  carbonique  chez  le  chien 
dont  les  nerfs  du  sinus  carotidien  ont  été  détruits, 
et  qui  est  placé  de  ce  fait  en  état  d’h5q)ertension 
expérimentale,  est  exactement  le  même  que  celui 
qui  avait  été  observé  chez  le  chien  normal  :  il  s’agit 
d’un  effet  nettement  hypertenseur. 

III.  —  Inhalations  de  gaz  carbonique  et  de 

gaz  thermal. 

Nous  avons  étudié,  comparativement  aux  effets 
des  injections  sous-cutanées,  l’effet  produit  sur 
la  pression  par  l’inhalation,  soit  de  gaz  carbo¬ 
nique,  soit  de  gaz  thermal  de  la  source  Eugénie  de 
Royat,  d’une  part  chez  le  chien  normal,  d’autre 
part  chez  le  chien  après  énervation  du  sinus  caro. 
tidien. 

I.  Inhalation  chez  le  chien  normal.  — 
L’inhalation,  chez  le  chien  normal,  soit  de  gaz 
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thermal  de  la  source  Eugénie,  soit  de  CO",  ne  pro¬ 
duit  aucune  modification  de  la  tension,  mais> 
seulement,  une  augmentation  de  l’amplitude: 
cardiaque  et  un  ralentissement  du  rythme,  vrai¬ 
semblablement  liés  à  l’excitation  du  centre  respi¬ 
ratoire,  comme  le  montre  l’apparition  de  larges 
respirations  qui  accompagnent  aussi  bien  l’inha¬ 
lation  brusque  que  l’inhalation  lente.  Chez  le  chien 
porteur  d’une  canule  trachéale,  nous  réalisions 
l'inhalation  brusque,  en  projetant  dans  la  canule 
le  jet  d’un  obus  d’acide  carbonique,  et  nous  réali¬ 
sions  l’inhalation  lente  en  nous  servant  de  la 
seringue  à  double  robinet  (hypodermo-oxygëna- 
teur  de  Eian  et  Navarre),  qui  nous  servait  à  pra¬ 
tiquer  les  injections  de  gaz.  Nous  faisions  ainsi 
inhaler  l’animal  lentement  500  centimètres  cubes 
de  gaz,  soit  de  CO^,  soit  de  gaz  thermal  de  la 
source  Eugénie. 

II.  Inhalation  chez  le  chien  après  des¬ 
truction  des  nerfs  du  sinus  carotidien.  — 
Contrairement  à  ce  qui  se  passe  chez  le  chien 
normal,  nous  avons  constaté,  chez  le  chien  ayant 
subi  l’énervation  du  sinus  carotidien,  à  la  suite 
d'inhalation  lente  de  i  000  centimètres  cubes  de 
CO^,  une  élévation  très  passagère,  suivie  d’une 
baisse  également  passagère  et  peu  prononcée  de  la 
tension  artérielle,  passant  de  25-24  à  24-23,  puis 
remontant  à  son  niveau  initial. 

h’ inhalation  brusque  de  CO^  dans  la  trachée 
produit  tout  d’abord  une  hypertension  extrême¬ 
ment  passagère,  amenant  la  pression  jusqu’à 
26-27,  puis  une  chute  très  notable  de  la  tension, 
ramenant  celle-ci  à  23-22,  chute  de  tension  suivie 
elle-même  d’une  réaction  assez  rapide,  élevant  à 
nouveau  le  chiffre  tensionnel  à  son  niveau  anté¬ 
rieur.  Il  y  a  donc,  on  le  voit,  une  différence  très  . 
nette  entre  les  effets  de  l’inhalation  chez  le  chien 
normal,  qui  laisse  la  pression  à  peu  près  indiffé¬ 
rente,  et  ceux  de  l’inhalation  chez  le  chien  à  sinus 
carotidien  énervé,  qui  amène  une  baisse  tension¬ 
nelle  très  nette,  et  d’ailleurs  transitoire. 

Conclusions. 

Des  expériences  que  nous  venons  de  rela¬ 
ter  nous  pouvons  tirer  les  conclusions  suivantes  ; 

i»  Les  injections  sous-cutanées,  soit  de  gaz 
carbonique,  soit  de  gaz  thermal  (995  ^parties 
pour  I  000  de  gaz  carbonique)  provoquent  chez 
le  chien  une  hypertension  lente  et  progressive,  qui 
nous  paraît  pouvoir  être  attribuée  à  une  action 
du  gaz  sur  les  centres  vaso-moteurs,  entraînant 
vraisemblablement  une  vaso-constriction  géné¬ 
ralisée. 

20  Les  injections  sous-cutanées  provoquent 


22  Juillet  igjj. 

exactement  le  même  effet,  qu’il  s’agisse  d’un 
chien  normal  ou  d’un  chien  dont  le  plexus  nerveux 
intercarotidien  est  détruit,  et  qui  est  placé  de  ce  fait 
en.  état  d’hypertension  expérimentale.  En  parti¬ 
culier,  l’injection  sous-cutanée  de  CO^  ne  pro¬ 
voque  en  aucune  façon,  dans  ces  conditions,  la 
chute  tensionnelle  que  produit  l’inhalation  du 
même  gaz. 

3° Les  effets  de  l'inhalation  de  gaz  carbonique 
ou  de  gaz  thermal  sont  à  la  fois  différents  de  ceux 
des  injections,  et  différents  chez  le  chien  normal  et 
chez  le  chien  dont  les  nerfs  du  sinus  carotidien  ont 
été  détruits. 

a.  Par  comparaison  avec  les  injections  sous- 
cutanées,  l’inhalation  de  gaz  carbonique  ou  de  gaz 
thermal,  chez  le  chien  normal,  ne  provoque  aucune 
élévation  de  la  pression  artérielle. 

b.  Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les 
injections,  il  existe,  à  la  suite  d’inhalation  de 
gaz  carbonique  ou  de  gaz  thermal,  «me  différence 
très  nette  entre  la  réaction  du  chien  normal  et  la 
réaction  du  chien  privé  des  nerfs  du  sinus  caroti¬ 
dien.  Chez  le  premier,  on  n’observe  aucune  varia¬ 
tion  tensionnelle,  alors  que  chez  le  second  on 
observe,  immédiatement  après  l’inhalation,  une 
baisse  tensionnelle  notable.  Cette  seconde  partie 
de  nos  expériences  confirme  donc  pleinement 
les  recherches  de  Dautrebande  qui  a  montré  que 
chez  le  chien,  après  destruction  des  nerfs  du  sinus 
carotidien,  on  ne  voyait  persister  que  les  effets 
périphériques  de  l’inhalation  de  gaz  carbonique, 
effets  se  traduisant  par  une  vaso-dilatation  et 
une  chute  de  tension  consécutive. 

Il  est  intéressant  de  souligner  la  différence 
d’action  des  injections  sous-cutanées  et  des  inha¬ 
lations  de  gaz  carbonique  et  de  gaz  thermal 
chez  l’animal  placé  en  état  d’hypertension  expéri¬ 
mentale  par  exérèse  des  nerfs  du  sinus  caroti¬ 
dien  ;  élévation  tensionnelle  dans  le  premier 
cas,  chute  tensionnelle  dans  le  second  cas.  Ces 
constatations  expérimentales  paraissent  être  sus¬ 
ceptibles  de  déductions  thérapeutiques. 
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LA  CONDUITE  A  TENIR 
DANS  CERTAINS  CAS 
DE  CËPHALOCÈLE 


le  Dr  P.  ARDOUIN 

(de  Parthenay) 

«  I/’encéphalocèle,  dit  Mouchet,  est  une  malfor¬ 
mation  congénitale  caractérisée  par  une  fissure 
des  os  du  crâne,  d’où  fait  issue  au  dehors  une 
tumeur  constituée  par  les  méninges  ou  l’encéphale 
plus  ou  moins  modifié.  C’est,  au  crâne,  ce  qu’est  au 
rachis  le  spina  bifida  ;  mais  l’encéphalocèle  est 
beaucoup  plus  rare  que  le  spina  bifida.  » 

Les  encéphalocèles  sont  en  effet  des  malforma¬ 
tions  assez  rares.  Trélat,  cité  par  Okinczyc,  n’en 
a  compté  que  cinq  sur  12  900  accouchements.  Elles 
sont  observées  beaucoup  plus  fréquemment  au 
niveau  de  l’occiput  qu’à  la  partie  antérieure  du 
crâne. 

Ces  tumeurs  sont  intéressantes  surtout  pour 
l’accoucheur  et  le  chirurgien  d’enfants,  car  elles 
se  manifestent  au  moment  de  la  naissance  et, 
très  souvent,  on  est  obligé  de  prendre  rapidement 
une  décision  thérapeutique,  en  vue  de  débarrasser 
le  nourrisson  de  sa  monstruosité. 

Parfois  cependant,  les  dimensions  de  la  cépha- 
locèle  étant  très  réduites  à  la  naissance,  l’enfant 
continue  à  croître,  et  à  mener  une  vie  normale. 
Cependant,  lorsque  le  petit  malade  atteint  l’âge 
de  cinq  ou  six  ans,  les  parents,  inquiets  de  la  per¬ 
sistance  de  cette  anomalie,  se  décident  à  consulter, 
et  demandent,  souvent  avec  insistance.,  une  inter¬ 
vention. 

Nous  avons  eu  récemment  l’occasion  d’obser¬ 
ver  deux  cas  de  céphalocèle  chez  des  enfants  de 
cinq  ans  et  de  sept  ans.  Les  divers  problèmes  qui 
se  sont  posés  devant  nous,  nous  ont  incité  à  re¬ 
later  brièvement  l’histoire  de  nos  deux  malades. 

Observation  I.  —  Le  jeune  François  G...,  de  Château- 
Bourdin  (Deux-Sèvres),  nous  est  conduit  le  2  avril  1933, 
pour  une  tumeur  de  la  région  frontale  droite.  Ses  antécé¬ 
dents  héréditaires  n’offrent  rien  de  spécial.  Lui-même',  à 
part  une  rougeole  à  deux  ans,  n’a  jamais  été  malade.  J’ai 
eu  toutefois  à  arrêter  il  y  a  trois  ans  chez  cet  enfant  une 
épistaxis  assez  importante. 

La  tumeur  qu’il-  présente  a  toujours  existé  depuis  la 
naissance,  nous  dit  la  mère;  elle  était  alors  de  la  grosseur 
d’un  petit  pois,  et  elle  a  progressivement  augmenté  d^e 
volume.  On  constate  aujourd’hui,  au  niveau  de  la  moitié 
externe  du  sourcil  droit,  et  à  un  centimètre  environ  au- 
dessus  du sourcil,uae tumeur  arrondie  delà  grosseur  d’une 
petite  noix,  paraissant  adhérer  aux  plans  sous-jacents 
par  une  base  d’implantation  assez  large. 


Il  n’existe  pas  de  modification  des  téguments.  On  n'ob¬ 
serve  pas  non  plus  d’expansion  à  la  toux  ou  à  l’effort,  et, 
examinée  de  plus  près,  la  tumeur  n’est  pas  animée  de  bat¬ 
tements. 

La  palpation  donne  l’impression  de  consistance  mol¬ 
lasse,  Elle  n’est  pas  doulomeuse.  On  perçoit  très  nette- 


Fig.  I. 


ment  la  perte  de  substance  osseuse,  d’où  émerge  la  tu¬ 
meur  elle-même.  Toutefois,  toute  tentative  de  réduction 
est  vaine,  et  cette  manoeuwe  ne  provoque  chez  l’enfant, 
ni  douleurs,  ni  cris,  ni  tendance  syncopale. 

En  résumé,  tumeur  non  puls.atile,  non  turgescente  à  la 
toux  ou  à  l’effort,  émergeant  d’une  perte  de  substance  crâ¬ 
nienne,  et  non  réductible. 

Par  ailleurs,  il  n’existait  chez  l’enfant  aucune  autre 
malformation.  Etat  général  excellent,  intelligence  nor¬ 
male.  Examen  des  yeux  et  des  fosses  nasales,  négatif. 

La  mère  du  petit  malade  me  demandait  l’opération, 
dans  les  plus  brefs  délais,  mais  j'étais  assez  perplexe. 

Je  pensais,  eu  effet,  qu’il  pouvait  bien  s’agir  d’un  kyste 
dermoïde  de  la  queue  du  sourcil,  mais  d’autre  part  la 
brèehe  osseuse,  et  l’impression  que  la  tumeur  avait  des 
attaches  profondes,  m’incitaient  à  porter  le  diagnostic 
d’encéphalocèle  antérieure,  variété  cependant  rare. 

J  e  décidai  donc  de  montrer  le  petit  malade  à  mon  con¬ 
frère  et  ami  le  D''  Chambard,  chirugien  à  Parthenay. 

L’allure  générale  en  imposait  en  effet  pour  un  kyste  der¬ 
moïde.  Cependant,  la  netteté  et  l’importance  clinique  de 
la  perte  de  substance  crânienne  nous  fit  porter  le  diagnos¬ 
tic  probable  d’encéphalocèle  du  t}'pe  antérieur.  Une  radio¬ 
graphie  pratiquée  (Dr  Chambard)  et  d’ailleurs  très  nette 
n’avait  pas  montré  de  modifications  appréciables  du  sque¬ 
lette. 

Etant  donnés  le  peu  de  volume  de  la  tumeur  et  l’ab¬ 
sence  de  signes  pathologiques  quelconques,  il  nous  a  paru 
préférable  de  ne  pas  tenter  l’excision,  jugeant  que  les 
bénéficesde  l’intervention  n’étaient  pas  compensés  parles 
accidents  plus  ou  moins  graves  que  l’enfant  pouvait 
encourir. 

ObS.  II.  —  Jacqueline  H...,  de  Vausseroux  (Deux- 
-  Sèvres),  nous  est  adressée  le  15  mars  1933,  pour  une  petite 
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tumeur  de  la  région  occipitale.  On  constate  en  effet  au 
niveau  de  l’occiput,  exactement  sur  la  ligne  médiane,  une 
petite  excroissance  pédiculée  de  la  grosseur  d’un  œuf  de 
pigeon, 

'Tumeur  arrondie,  recouverte  par  une  peau  glabre, 
lisse,  aniincie,  de  coloration  normale,  sauf  vers  soncentre, 
où  l’on  note  un  certain  degré  de  rougeur  des  téguments. 
De  plus,  cette  malformation  est  pulsatile,  et  légèrement 
turgescente  à  la  toux  et  à  l’effort. 

Da  palpation  donne  l’impression  d’une  masse  mollasse 
et  l’on  perçoit  très  nettement  la  brèche  osseuse  sur  tout 
le  pourtour  du  pédicule  de  la  tumeur. 

ha.  réductibilité  paraît  possible,  tout  au  moins  en  “par¬ 
tie,  mais  cette  tentative  provoque  chez  l’enfant  une  dou¬ 
leur  violente,  et  des  nausées,  qui  font  abandonner  la 
manœuvre. 

Du  côté  de  l’état  général,  rien  d’anormal.  En  particu¬ 
lier,  on  ne  trouve  la  trace  d’aucune  autre  malformation 
surajoutée.  Tout  au  plus  l’intelligence  paraît-elle  res¬ 
treinte. 

Etant  donnés  l’aspect  objectif  de  la  tumeur  et  sa  réduc¬ 
tibilité  possible,  le  diagnostic  d’encéphalocèle  s’imposait, 
mais  il  fallait  prendre  une  décision  thérapeutique. 

J’expliquai  à  la  mère  la  possibilité  d’une  intervention, 
mais  aussi  les  risques  qui  pouvaient  en  résulter. 

On  décida,  en  définitive,  de  laisser  les  choses  dans  leur 
état  actuel,  la  tumeur  ne  paraissant  gêner  en  rien  l’évo¬ 
lution  normale  de  cette  enfant. 


Je  voudrais,  à  l’occasion  de  ces  deux  observa¬ 
tions,  faire  ime  courte  étude  de  l’encéphalbcèle, 
et  discuter  en  particulier  le  diagnostic  et  les  indi¬ 
cations  thérapeutiques  générales  et  spéciales  con¬ 
cernant  cette  afiection. 

Du  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
trois  notions  surtout  sont  à  retenir  : 

1°  Le  siège  de  V encéphalocèle,  qui  peut  avoir  son 
«  orifice  de  sortie  »  au  niveau  de  l’occiput  (variété 
postérieure,  encéphalocèle  occipitale),  ou,  beau¬ 
coup  plus  rarement,  au  niveau  de  la  région  fron¬ 
tale  (variété  antérieure,  encéphalocèle  frontale 
ou  naso-frojitale). 

Le  fait  constant  est  que  l’orifice  osseux  siège 
sur  la  ligne  de  réunion  des  parties  embryonnaires 
du  crâne.  Il  paraît  exceptionnel  de  voir  cet  ori¬ 
fice  s’écarter  de  la  ligne  médiane.  Cependant  Mou- 
chet  signale  la  possibilité  de  les  voir  siéger  sur  la 
ligne  bipariétale,  sur  la  glabélle,  dans  le  sillon 
naso-génien,  ou  encore  à  l'angle  externe  ou  interne 
de  l'œil,  fait  que  confirme  également  ma  première 
observation. 

2°  La  variété  anatomique  de  l' encéphalocèle^ 
qui  peut  être  constituée  soit  par  les  méninges  setxles 
(méningocèle)  avec  une  quantité  plus  ou  moins 
grande  de  Hquide  céphalo-rachidien  (cysto- 
méningocèle)  ;  soit  par  le  tissu  cérébral  lui-même 
encéphalocèle  proprement  dite). 
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3°  Le  volume  de  la  tumeur,  qui  peut  être  très 
variable,  de  la  grosseur  d’un  pois  à  celle  d’une 
grosse  orange,  et  même  davantage. 

D’après  Kirmisson,  cité  par  de  Blanchaud,  il 
existerait  des  différences  importantes  entre  les 
diverses  variétés  de  tumeur  au  point  de  vue  de 
leur  volume  et  de  leurs  caractères  extérieurs.  Les 
encéphalocèles  proprement  dites  seraient  plutôt 
petites,  pédiculées,  et  siégeraient  surtout  à  la 
partie  antérieure  du  crâne.  Les  encéphalo-cys- 
tocèles  et  les  méningocèles,  au  contraire,  seraient 
en  général  beaucoup  plus  volumineuses,  et  siége¬ 
raient  au  niveau  de  l’occiput. 

La  pathogénie  de  ces  tumeurs  peut  s’expliquer 
de  deux  façons  différentes. 

La  théorie  fœtale  voit  la  cause  dans  une  in" 
flammation  circonscrite  des  méninges,  avec  hydro- 
pisie,  et  hernie  d’une  partie  du  contenu  crânien  à 
travers  une  perforation  du  crâne  déjà  formé. 

La  théorie  embryonnaire,  qui  est  peut-être 
moins  hypothétique,  explique  l’encéphalocèle 
par  une  ectopie  remontant  à  la  période  embryon¬ 
naire.  Il  s’agirait,  suivant  l’expression  d’Okinczyc, 
d’une  ectopie  de  l’encéphale  qui  empêche  la  fer¬ 
meture  du  crâne  de  s’achever. 

La  symptomatologie  est  variable  suivant  le 
siège,  le  volume,  la  variété  anatomique  et  l’âge 
de  l’enfant. 

Eh  général,  «  on  voit  à  la  région  occipitale  une 
tumeur  plus  ou  moins  pédiculée,  arrondie,  de  vo¬ 
lume  variable,  molle,  fluctuante,  quelquefois  trans¬ 
parente,  à  peau  lisse, glabre, parfois  angiomateuse». 
En  pressant  sur  cette  tumeur,  dit  encore  Mouchet, 
on  obtient- rarement  une  réduction,  mais  on  peut 
déterminer  des  douleurs  ou  de  la  compression  encé¬ 
phalique  (vomisifements,  convulsions,  etc.). 

Le  diagnostic,  d’après  les  divers  auteurs, 
paraît  s’imposer  à  première  vue.  Cela  n’est  pas 
toujours  vrai. 

Il  est -certain  que  dans  les  cas  de  céphalocèles 
volumineuses,  occipitales,  observées  au  moment 
de  la  naissance,  le  doute  n’est  pas  permis. 

Il  n’en  est  pas  de  même  pour  certaines  varié¬ 
tés  antérieures,  en  particulier  lorsqu’elles  sont 
d’un  volume  réduit,  et  qu’on  les  voit  chez  des 
enfants  déjà  grands. 

Aussi  bien,  est-ce  en  partie  la  question  du  dia¬ 
gnostic,  et  sa  difficulté  possible,  qui  nous  ont  in¬ 
cité  à  relater  nos  observations. 

On  ne  peut  guère  confondre  les  céphalocèles, 
dit  Okinczyc,  avec  le  céphalhématome,  la  céphal- 
hydrocèle  et  les  angiomes.  Le  diagnostic  est 
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plus  difficile  avec  les  kystes  congénitaux,  der¬ 
moïdes,  ou  séreux. 

Les  kystes  dermoïdes  de  la  face  rentrent  en 
effet  dans  la  catégorie  des  tumeurs  fissuraires  de 
la  face.  Ce  sont,  dit  Ombrédanne,  des  embryomes 
datant  d’une  époque  plus  ou  moins  ancienne.  Dans 
l’ensemble,  elles  sont  situées  sur  les  lignes  de  su¬ 
ture  des  bourgeons  faciaux  (Voy.  fig.  2,  3  et  4). 

Leur  siège  le  plus  fréquent  est,  de  beaucoup^ 
la  queue  du  sourcil.  Il  est  probable,  selon  Ombré¬ 
danne,  que  ces  embryomes  se  développent  dans 
la  partie  la  plus  élevée  du  sillon  primordial  sépa- 


certaine  de’  céphalocèle.  Seule  une  intervention 
aurait  pu  nous  fixer  d’une  manière  rigoureuse. 
Toutefois,  la  large  brèche  osseuse  intéressant  la 
base  de  la  tumeur  sur  tout  son  pourtour  nous  a  fait 
songer  à  la  possibilité  d’une  ectopie  céphalique. 

La  deuxième  observation  était  plus  banale  et 
d’un  diagnostic  plus  facile.  Nous  .l’avons  surtout 
rapportée  en  raison  de  son  petit  volume,  de  l’âge 
de  l’enfant,  de  l’absence  de  malformations  secon¬ 
daires  et  de  complications  du  côté  de  l’état  général. 

Le  traitement  idéal  devrait  être  l’excision. 


Signes  de  coalescence  des  bourgeons 
faciaux  embryonnaires. 

M.S,  bourgeon  maxillaire  supérieur  ; 

M. I,  bourgeon  maxillaire  inférieur  ; 

N. E,  bourgeon  nasal  externe  ;  N.I, 
bourgeon  nasal  interne  (fig.  3) . 


Correspondance  approximative  de  ces 
ligues  de  soudure  avec  la  face  de 
l’enfant  (fig.  4). 


rant  le  boùrgeon  frontal  du  bourgeon  maxillaire 
supérieur  (Voy.  fig.  2  et  3). 

C’est  pourquoi,  dans  les  cas  de  céphalocèles 
antérieures,  de  petit  volume,  frontales,  siégeant 
latéralement  au  niveau  de  la  région  sus-orbitraire, 
au  voisinage  en  particulier  de  la  queue  du  sourcil, 
la  question  du  diagnostic  différentiel  doit  se  po¬ 
ser  avec  le  kyste  dermoïde,  et  le  problème  n’est 
pas  toujours  très  aisé  à  résoudre. 

En  fait,  certains  éléments  importants  viennent 
cependant  en  aide  pour  fixer  le  diagnostic. 

En  faveur  de  l’encéphalocèle  plaideront  : 

1°  La  présence  d’un  orifice  osseux  et  la  sensa¬ 
tion  d’un  pédicule  ; 

2°  La  réductibilité  ou  les  signes  d’hypertepsion 
encéphalique  provoqués  par  lamanœuvre  de  réduc¬ 
tion  ; 

3°  La  présence  de  pulsations,  et  la  turgescence 
de  la  tumeur  à  la  toux,  ou  à  l'effort  ; 

40  Certaines  modifications  de  la  peau. 

Le  kyste  aura  pour  lui  : 

1°  La  mobilité  de  la  tumeur  sur  le  plan  osseux; 

2°  L’absence  de  perte  de  substance  crânienne; 

30  L’absence  de  modification  de  la  peau  qui 
est  mobile  sur  la  tumeur.' 

Notre  première  observation  était  de  diagnostic 
difficile.  Aussi  bien,  d’ailleurs,  n’est-il  pas  possible 
d’affirmer  qu’il  s’agisse  d’une  façon  absolument 


mais,  ajoute  Okinczyc,  les  résultats  dépendent 
essentiellement  de  ce  qu’on  enlève,  et  toute  la 
difficulté  est  précisément  de  déterminer  ce  qu’on 
peut  enlever  et  ce  qu’on  ne  peut  pas  enlever. 

Pour  Mouchet,  il  faut  exciser  les  encéphalocèles, 
mais  il  faut  attendre  quelques  années  avant 
d’opérer  les  encéphalocèles  antérieures,  si  elles  ne 
causent  pas  d’accidents. 

Jolly,  dans  sa  thèse,  conclut  en  disant  qu’il  ne 
faut  pas  opérer  les  encéphalocèles  petites,  et  qui 
ne  s’accroissent  pas. 

Lenormant,  cité  par  de  Blanchaud,  écrit  au  su¬ 
jet  des  encéphalocèles  antérieures  :  «  Elles  sont 
souvent  de  médiocre  volume  ;  elles  n’ont  qu’une 
tendance  faible  ou  nulle  à  s’accroître,  et  peuvent 
être  tolérées  fort  longtemps  ;  on  voit  souvent  les 
sujets  qui  en  sont  porteurs  atteindre  sans  acci¬ 
dent  l’âge  adulte.  » 

C’est  pour  toutes  ces  raisons  que  nous  n’avons 
pas  été  partisan  d’exciser  la  tumeur  que  présen¬ 
taient  nos  deux  malades,  restant  ainsi  fidèle  à 
la  ligne  de  conduite  conseillée  par  la  plupart  des 
auteurs  :  ne  pas  opérer  une  encéphalocèle  de  petit 
volume,  n’ayant  pas  de  tendance  à  s’accroître, 
et  compatible  avec  une  vie  et  un  état  général  nor¬ 
maux. 

Nous  avons  surtout  voulu  montrer,  dans  cetté 
courte  étude,  la  difficulté  possible  du  diagnostic 
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de  certaines  encéphalocèles.Bien  que  ee  diagnoscic, 
dansnos  deuxcas,  n’ait  pas  été  rigoureusement  con¬ 
trôlé  par  une  intervention,  il  nous  a  paru  intéres¬ 
sant  d’opposer  une  variété  antérieure,  latérale¬ 
ment  située,  et  de  diagnostic  délicat,  à  la  variété 
classique  postérieure,  occipitale.  Chez  notre  se¬ 
cond  malade,  d’ailleurs,  la  petitesse  de  la  tumeur, 
qui  était  certainement  une  ectopie  céphalique,  et 
l’absence  de  troubles  généraux  chez  un  enfant  de 
cinq  ans  nous  ont  également  paru  dignes  d’intérêt. 

Conclusions.  — ■  I/’encéphalocèle,  tumeur  rare, 
présente  trois  variétés  anatomiques  (encépha- 
locèle,  méningocèle,  et  encéphalo-cystocèle). 

Elle  siège  au  niveau  des  lignes  de  réunion  em¬ 
bryonnaires  du  crâne,  le  plus  souvent  dans  la  ré¬ 
gion  médiane  occipitale  où  elle  atteint  parfois 
un  volume  considérable. 

Plus  rarement,  on  la  rencontré  au  niveau  de  la 
partie  antérierue  et  latérale  de  la  face,  et  en  parti¬ 
culier  au  niveau  de  l’angle  interne  ou  externe  dé 
l’œil. 

Dans  ce  cas-là,  et  lorsqu’elle  est  de  petit  vo¬ 
lume,  le  diagnostic  peut  être  très  délicat  à  faire 
avec  le  kyste  dermoïde  de  la  queue  du  sourcil, 
tumeur  fissuraire  développée  au  niveau  des  sil¬ 
lons  embryonnaires. 

De  traitement  idéal  est  l’excision  de  la  tumeur, 
mais  la  plupart  des  auteurs  conseillent  de  ne  pas 
opérer  les  petites  encéphalocèles  qni  sont  en  géné¬ 
ral  compatibles  avec  une  vie  normale. 
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LE  TRAITEMENT 
DE  L’ANÉMIE  PERNICIEUSE 
PAR 

L’EXTRAIT  GASTRIQUE 

le  D'  Camille  DREYFUS 

(de  Mulhouse) 

Des  recherches  des  toutes  dernières  années  ont 
mis  en  évidence  le  rôle  primordial  de  la  muqueuse 
gastrique  dans  la  pathogénie  de  la  maladie  de 
Biermer.  Des  travaux  de  Minot  et  Murphy,  de 
Wipple  introduisant  le  traitement  par  le  foie  de 
veau  et  les  succès  sensationnels  de  cette  thérapeu¬ 
tique  ont  obscurci  pour  un  moment  l’importance 
du  facteur  gastrique.  Il  fallait  les  remarquables 
expériences  de  Castle  et  de  son  école  pour  attirer 
l’attention  sur  le  rôle  de  l’estomac  dans  l’anémie 
pernicieuse,  d’autant  plus  qu’une  explication 
valable  des  résultats  obtenus  par  l’hépato  thérapie 
n’a  pu  être  donnée. 

Sur  quelles i données  repose  la  thérapeutique  de 
l’anémie  pernicieuse  par  l’extrait  gastrique  ? 

Nous  nous  dispensons  de  rappeler  les  idées  de 
Knud  Faber  sur  la  précession  chronologique  et 
causale  de  l’achyUe  gastrique  dans  la  maladie  de 
Biermer.  Da  nouvelle  étape  dans  cet  ordre  de 
conceptions  est  inaugurée  par  les  expériences  de 
Castle. 

En  administrant  à  des  biermériens  de  la  viande 
dont,  la  digestion  gastrique  est  faite  par  des 
personnes  saines,  il  obtient  le  même  succès  que 
par  l’hépatothérapie. 

D’effet  est  nul,  si  la  viande  ou  le  suc  gastrique 
seul  sont  administrés  aux  malades  ou  que  les  deux 
sont  donnés  à  des  heures  différentes  de  la  journée. 
Il  en  est  de  même,  si  l’on  emploie  du  suc  gastrique 
artificiel. 

II  est  très  intéressant  de  mentionner  que  le  suc 
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gastrique  de  sujets  atteints  d’anémie  hypochrome 
(à  valeur  globulaire  inférieure  à  i)  et  d’achylie 
réfractaire  à  l’histamine  agit  comme  le  suc  gas¬ 
trique  normal.  De  ce  point  de  vue,  on  est  en  droit 
d’admettre  une  différence  essentielle  entre  l’ané¬ 
mie  hypochrome  et  l’anémie  hyperchrome  (Sin¬ 
ger). 

De  grandes  quantités  de  suc  gastrique  prises 
per  os  (3  litres)  restent  inactives.  A  la  place  de 
la  viande  (muscles),  d’autres  substances  peuvent 
être  employées  pour  activer  le  Castle-principe 
contenu  dans  le  suc  gastrique,  par  exemple  de 
petites  quantités  de  foie  de  veau  (Reiman),  des 
œufs  de  poule  (Singer),  etc. 

D’après  Castle,  le  principe  actif  ne  serait  rien 
d’autre  que  la  vitamine  Bj. 

Tous  les  auteurs  ne  sont  pas  d’accord  à  ce 
sujet.  Ainsi  Bence  prétend  que  le  facteur  exogène 
ne  joue  aucun  rôle  dans  l’activité  sanguirépara- 
trice  de  la  stomachothérapie.  Il  s’agit  pour  cet 
auteur  d’une  hormone  gastrique.  Son  opinion  est 
basée  sur  les  constatations  suivantes  : 

Après  avoir  pratiqué  une  gastrectomie  totale  à 
des  porcs,  il  se  sert  du  foie  de  ces  animaux  pour 
préparer  im  extrait.  Il  observe  que  ces  foies 
perdent  leur  activité  anti-anémique,  plus  il  y  a  de 
temps  écoulé  entre  la  gastrectomie  et  la  prépara¬ 
tion  de  l’extrait.  Selon  lui,  le  principe  anti¬ 
anémique  est  formé  dans  l’estomac  et  il  est 
emmagasiné  dans  le  foie. 

Les  recherches  de  Morris,  Schiff,  Foulger  et 
Shermann  viennent  confirmer  les  idées  de  Bence. 

Dans  un  travail  antérieur,  nous  avons  attiré 
suffisamment  l’attention  sur  ces  importants  tra¬ 
vaux  pour  nous  permettre  de  ne  les  résumer  ici 
que  brièvement.  Ces  auteurs  ont  concentré  dans  le 
vide  du  suc  gastrique  obtenu  après  injection 
d’histamine.  La  concentration  est  extrêmement 
forte,  puisque  6  litres  de  suc  gastrique  fournissent 
un  produit  définitif  de  quelques  centimètres  cubes 
seulement.  L’activité  de  cette  substance,  appelée 
«  Adissin  »,  suffit  pour  provoquer  une  rémission 
complète  de  quelques  semaines. 

Il  semble  dès  lors  acquis  que  le  foie  est  le  réser¬ 
voir  principal  et  que  l’estomac  constitue  le  lieu 
d’origine  du  principe  anti-anémique.  Cette  fonc¬ 
tion  de  dépôt  est  prouvée,  comme  le  rappelle  Singer^ 
par  les  expériences  de  Richter,  Ivy  et  Kim. 
Ces  chercheurs  ont  préparé  des  extraits  de  foie  de 
deux  sujets  morts  de  maladie  de  Biermer,  l’un 
traité,  l’autre  non  traité  par  le  foie  de  veau. 
L’extrait  du  sujet  non  traité  est  resté  sans  effet  ; 
par  contre,  l’extrait  fourni  par  le  sujet  traité 
(mort  à  la  suite  d’une  septicémie)  a  été  très  actif. 
Singer  explique  cette  activité  par  le  fait  de 


l’emmagasinement  du  principe  actif,  qui  au  fur  et 
à  mesure  des  besoins  est  libéré  du  dépôt  hépatique' 
Il  en  déduit  au  point  de  vue  pratique,  et  ses  obser¬ 
vations  cliniques  en  fournissent  la  confirmation, 
qu’il  est  possible  par  des  solutions  concentrées 
de  principe  gastrique  anti-anémique  de  réduire  le 
nombre  des  injections  (une  par  mois). 

Les  observations  qui  relatent  l’efficacité  de  la 
stomachothérapie  sont  très  nombreuses.  Beau¬ 
coup  insistent  sur  la  sjjpériorité  sur  l’hépato- 
thérapie,  notamment  Wilkinson,  Stockhausen, 
plus  récemment  Osmerod  qui  rapporte  20  cas 
traités  par  l’extrait  gastrique  et  qui  en  vante 
l’effet  remarquable. 

Dans  une  étude  sur  les  résultats  tardifs  de 
l’hépatothérapie,  Lichtwitz  constate  que  ceux-ci 
sont  amoindris  par  la  fréquence  de  symptômes 
funiculaires  qui  lui  paraissent  être  le  propre  du 
stade  terminal  de  la  maladie  de  Biermer.  Il  signale 
un  travail  de  L.  Guttman  qui  a  eu  des  amélio¬ 
rations  plus  patentes  des  symptômes  neurolo'- 
giques  par  le  traitement  à  l’extrait  gastrique, 
tandis  que  l’hépatothérapie  est  restée  sans  effet. 

Que  conclure  ? 

Le  traitement  à  l’extrait  gastrique  constitue 
pour  la  maladie  de  Biermer  une  thérapeutique 
substitutive. 

Les  expériences  multiples  auxquelles  nous 
avons  fait  allusion  au  cours  de  notre  exposé 
démontrent  que  l’estomac  est  en  effet  le  lieu 
d’origiue  du  principe  anti-anémique. 

Les  anémies  survenant  après  des  résections 
larges  d’estomac,  dites  anémies  agastriques,  aux¬ 
quelles  nous  avons  consacré  un  travail  d’en" 
semble,  viennent  également  à  l’appui  de  cette 
thèse. 

Les  résultats  cliniques  observés  par  le  traite¬ 
ment  à  i’extrait  gastrique  apportent  une  confir¬ 
mation  de  haute  valeur  pratique. 

Rappelons  enfin  que  la  supériorité  de  la  stoma¬ 
chothérapie  sur  l’hépatothérapie  est  signalée  par 
nombre  d’auteurs. 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Une  encéphalopathie  peu  commune,  proba¬ 
blement  d’origine  infectieuse. 

Pendant  les  huit  derniers  mois  de  1932,  H.  D.  McIn- 
TVRE  [The  Journ.of  the  Americ.  med.  Assoc.,8  avril  1933) 
a  observé  une  vingtaine  de  cas  d'encéphalite  différant 
parleurs  caractères  cliniques  de  l’encéphalite  épidémique- 
Un  des  traits  dominants  de  ces  encéphalites  était  la  pré¬ 
sence  de  sang  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  relevée 
dans  13  cas  sur  20.  Ua  pression  du  liquide  ne  fut  élevée 
que  dans  3  cas.  Il  existait  de  la  lymphocytose  dans 
7  cas  et  une  augmentation  de  globuline  dans  5  cas 
dans  lesquels  n’existait  aucune  hémorragie  méningée. 
Ce  fait  incite  l’auteur  à  penser  qu’il  existait  dans  ces  cas 
une  infiltration  séreuse  qui  augmentait  peut-être  la 
perméabilité  des  vaisseaux  de  la  pie-mère  et  qui,  dans  les 
formes  plus  sévères,  faisait  sortir  des  vaisseaux  les  glo¬ 
bules,  blancs  et  globules  rouges  et  même  le  sérum  san¬ 
guin. 

Ua  somnolence  pouvant  aller  jusqu’au  coma  était  un 
symptôme  dominant  et  fut  observée  dans  12  cas  ;  le 
coma  fut  observé  dans  g  cas.  La  diplopie  survint  dans 

6  cas.  Les  signes  pyramidaux  constituaient  un  élément 
important  du  tableau  clinique  et  furent  observés  dans 
14  cas  ;  ce  fait  contraste  avec  ce  qu’il  est  habituel  de 
voir  dans  l'encéphalite  épidémique  dans  laquelle  les 
signes  extrapyraraidaux  ['sont  plus  communément  obser¬ 
vés  que  les  signes  pyramidaux.  Un  autre  caractère  dis¬ 
tinctif  est  que  l’auteur  n’a  jamais  observé  de  séquelles 
extrapyramidales.  Des  convulsions  à  début  jacksonien, 
mais  se  généralisant  dans  la  suite,  furent  observées  dans 

7  cas  ;  la  mort  survdnt  dans  g  cas.  La  papille  était  conges¬ 
tionnée  dans  7  cas  et  il  existait  de  la  stase  dans  2  cas. 
L’auteur  pense  qu’il  s’agit  d’une  affection  d’origine  infec¬ 
tieuse  et  qu’on  peut  éliminer  l’origjne  toxique. 

JEAN  LEREBOUELEÏ. 

Les  découvertes  récentes  sur  le  rachitisme 
et  leur  interprétation. 

Dans  une  conférence  faite  à  la  clinique  du  professeur 
Sergent  à  la  Charité  et  que  publie  Le  Nourrisson  (mai 
1 933).  le  professeur  Marfan  expose  diabord  lestrois  décou¬ 
vertes  qui,  dans  ces  derniers  temps,  ont  enrichi  l’histoire 
du  rachitisme  :  celle  du  rachitisme  expérimental,  celle  de 
l’action  antirachitique  des  rayons  ultra-violets,  celle  de 
l’action  antirachitique  de  l’ergostérol  irradié.  Ce  sont 
trois  belles  découvertes,  dit  M.  Marfan  ;  mais,  sur  elles, 
on  a  fondé  une  théorie  du  rachitisme  dont  nombre  de 
points  sont  en  contradiction  avec  les  faits!  Cette  théorie, 
développée  d’abord  en  Amérique,  peut  se  résumer  ainsi  : 
i»  la  diminution  du  phosphore  inorganique  du  sang 
est  la  cause  directe,  suffisante,  des  lésions  osseuses  du 
rachitisme  ;  2°  cette  hypophosphatémie  n’a  elle-même 
qu’une  seule  cause  :  le  séjour  prolongé  dans  des  habita¬ 
tions  obscures,  l'absence  de  lumière  solaire,  l’anhélie. 

M.  Marfan  avance  que  ces  deux  propositions  sont  très 
discutables  et  ne  sauraient  être  acceptées,  surtout  dans 
leur  forme  absolue.  Du  reste,  la  théorie  américaine  n’est 
plus  défendue  avec  la  même  conviction  par  ceux  qui 
l 'avaient  adoptée  tout  d'abord  et  par  les  Américains  eux- 
mêmes. 

M.  Marfan  propose  une  autre  interprétation  des  faits 
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mis  en  lumière  récemment  en  se  fondant  sur  ses  propres 
recherches.  On  peut  la  résumer  ainsi  : 

Les  lésions  osseuses  du  rachitisme  résultent  des  réac¬ 
tions  des  cellules  de  la  zone  d’ossification  —  cellules 
médullaires,  cartilagineuses,  ostéoblastes  ■ —  à  toutes  les 
infections  et  intoxications,  lorsqu’elles  surviennent  à  cette 
période  suraetive  de  l’ostéogenèse  qui  va  des  derniers 
mois  de  la  vie  intra-utérine  à  la  fin  de  la  première  année  et 
lorsqu’elles  sont  suffisamment  intenses  et  prolongées.  Au 
début,  ce  sont  les  cellules  médullaires  qui  paraissent  réagir 
le  plus  ;  mais  bientôt  les  cellules  cartilagineuses  et  osseuses 
participent  à  ces  réactions. 

L’ergostérol  irradié  (vitamineD)  agit,  non  seulementen 
favorisant  la  recalcification  de  l’os,  mais  encore  et  surtout 
en  protégeant  les  cellules  cartilagineuses,  médullaires  et 
osseuses  contre  l’action  des  infections  et  intoxications  ;  il 
a  un  pouvoir  ostéophylactique.  La  lumière  solaire  et  les 
rayons  ultra- violets  agissent  en  activant  l’ergostérol  inerte 
contenu  dans  les  humeurs  et  les  tissus,  particulièrement 
dans  la  peau  ;  ainsi  s’explique  leur  propriété  antirachi- 

J- T. 

La  déshydratation  dans  l’épilepsie. 

On  a  fait  il  y  a  quelques  années  assez  grand  bruit 
autour  d'une  nouvelle  méthode  de  traitement  de  l’épilepsie 
préconisée  en  1929  par  Temple  Fay  :  la  déshydratation. 
Presque  tous  les  auteurs  qui  ont  essayé  depuis  ce  mode 
de  traitement,  d’ailleurs  un  peu  barbare,  ont  conclu  à  son 
peu  d’efficacité.  J.-L.  Fettermann  et  H.-J.  Kumin 
(The  Journ.  of  ihe  Americ.  med.  Assoc.,  avril  i933)ont 
essayé  cette  méthode  chez  21  épileptiques  choisis  dans 
un  groupe  de  100  malades  avec  le  critère  suivant  :  atta¬ 
ques  régulières  et  suffisamment  fréquentes  ;  possibilité 
de  coopération.  Ces  malades  ont  été  soumis  à  une  res¬ 
triction  progressive  des  liquides  jusqu’à  400  à  500  centi¬ 
mètres  cubes  par  jour,  dose  qui  était  maintenue  pendant 
une  ou  deux  semaines;  à  cette  période  de  déshydratation 
succédait  une  période  de  réhydratation  pendant  laquelle 
le  malade  buvait  jusqu’à  7  litres.  Un  contrôle  quotidien 
de  la  densité  des  urines  permettait  de  s’assurer  de  la  régu¬ 
larité  du  traitement.  Les  auteurs  n’ont  pas  constaté  une 
influence  nette  de  la  déshydratation  sur  la  fréquence 
des  crises  ;  tandis  que  la  suspension  du  gardénal  entraî¬ 
nait  une  réapparition  des  crises,  la  suspension  de  la  déshy¬ 
dratation  n’avait  aucune  influence  sur  l’apparition  des 
crises  ;  aussi  les  auteurs  concluent-ils  par  la  négative  quant 
à  l’influence  de  la  déshydratation  sur  l’épilepsie. 

Jean  LEREBoui.i.E’r. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 


2448-32.  —  CoRBEiE.  Imprimerie  Crété. 
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REVUE  GÉNIÉRAEE 

LE  CANCER  DE  L’ESTOMAC 
CHEZ 

LES  ULCÉREUX  GASTRIQUES 
OPÉRÉS 

PAR  GASTRO-ENTÉROSTOMIE 

Jean  VANIER 

Clipf  de  dinifiae  à  lu  paçulté  do  njédcclne  de  Paris. 

lorsqu’on  s’efEorce  d'élucider  un  problème  aussi 
obscur  que  celui  de  l'ulcéro-çancer,  problème  dont 
les  deux  termes  sont  également  mal  connus,  aucun 
mode  de  recherelje,  aucune  perspective  ne  saurait 
être  négligeable,  gi,  eu  outre,  la  confusion  qui 
existe  encore  actuellement  à  pe  sujet  expose  à  des 
erreurs  d’autant  plus,  graves  qu’elles  ont  un  reten¬ 
tissement  pratique  dans  le  domaine  de  la  thérapeu¬ 
tique,  on  comprend  la  iiéeessité  d’une  mise  au  point, 
aussi  précise  qu’il  est  possible,  sur  le  danger  que  fait 
courir  l’éventualité,  ultérieure  d’un  cancer  de  l’esto- 
niae  aux  opérés  d’ulcus  gastrique  par  gastro-enté¬ 
rostomie. 

Tels  sont  les  motifs  pour  lesquels  nous  avons 
étudié  cette  question  qui  a  fait  l’objet  de  notre  thèse 
inaugurale  (i). 

I.  —  Historique. 

Nous  ne  reprendrons  pas  ici  l’historique  entier 
de  l’ulcéro-cancer  de  l’estomac.  Qu’il  nous  suffise  de 
rappeler  que  le  dogme  classique  de  la  greffe  cancé¬ 
reuse  sur  un  ulcus  résulte  des  travaux  de  Cruvelihier, 
Mathieu,  Eion,  Hayem  (2)  au  point  de  vue  clinique 
.surfont  ;  de  la  thèse  de  Pemet  (3)  pour  l’anatomie 
pathologique.  Les  conclusions  de  ces  auteurs  ont  été 
par  contre  énergiquement  combattues  par  l’école 
lyomiaise  dont  le  chef,  Tripier,  exposa  ses  concep¬ 
tions  dans  la  tljèse  de  .son  élève  Sanerot  (4).  Pour 
Tripier,  le  soi-disant  ulcéro-cancer  n’est  qu'un  ulcè,re 
malin  d’emblée,  mais  à  évolution  très  lenfe,  véritable 
ulçus  rpdens  gastrique,  analogue  aux  squirrhes  du 
sein,  aux  cancroïdes  de  la  face,  et  simulant  à  s’y 
méprendre  l’ulcère  calleux. 

Entre  ces  opinions  extrêmes,  les  auteurs  sont 
venus  prendre  place,  apportant  chacun  leur  sta¬ 
tistique  personnelle  :  la  confusion,  aujourd'hui,  est 

(1)  Jean  VanOSB,  I,e  cancer  de  l’estomac  chez  les  opérés 
d’ulcus  gastrique  par  gastro-entérostomie.  Thèse  de  Taris, 
f93X.  (Travail  du  service  du  ü'  Félix  Ramond.) 

(*)  Hayem,  De  la  fréquence  de  l’ulcéro-cançer  de  l’estonjac 
{liull.  de  l’Acad.  de  médecine,  1908,  p.  419). 

(3)  Permet,  Étude  anatomo-pathologique  de  l’ulcéro- 
cancçr  de  l’estomnc.  Thèse  de  Paris,  1919. 

(4)  Sanerot,  I,e  cancer  gastrique  à  évolution  lente.  Thèse 
de  byon,  1906. 

N»  30.  —  ag  Juillet  1933. 


telle,  que  les  pourcentages  relatifs  au  nombre  de 
cancers  développés  sur  des  ulcères  s’échelonnent  de 
O  à  100  p.  100. 

Iv’étude  particulière  du  néoplasme  chez  les  ulcé¬ 
reux  gastro-entérostomisés  n’a  guère  été  envisagée 
dans  des  travaux  d’ensemble.  Nous  n’avons  retrouvé 
qu’un  seul  article  à  son  sujet,  sous  la  signature  de 
Wolfsohn  (5).  Encore  concerne- t-il  smrtout  des  vues 
théoriques  assez  peu  utilisables.  Les  sources  de  notre 
tlièse  nous  ont  été  fournies  d’abord  par  les  publi¬ 
cations  éparses  que  divers  auteurs  français  ou 
étrangers  ont  consacrées  à  la  chirurgie  de  l’ulcère  ou 
du  cancer  gastriques,  principalement  par  le  rapport 
de  Delagenière  sur  le  traitement  de  l’ulcus  de  la 
petite  courbure  au  XXIXe  Congrès  de  chirurgie 
français  (6),  et  par  les  communications  récentes 
faites  à  la  Société  de  gastro-entérologie  de  Paris  sur 
le  traitement  des  ulcères  en  général  (7)  ;  ensuite  pâl¬ 
ies  documents  recueillis  personnellement  :  19  obser¬ 
vations  originales  trouvées  dans  les  dossieis  que  de 
nombreux  maîtres  parisiens  ont  bien  voulu  nou.s 
ouvrir,  et  qui,  ajoutées  à  11  autres  déjà  publiées  et 
suffisammen  complètes,  nous  ont  fourni  un  champ 
d’études  satisfaisant. 

II.  —  Fréquence  du  cancer  de  l'estomac 
après  gastro-entérostomie 
pour  ulcus  gastrique. 

Jjcs  statistiques  sont  toujours  sujettes  à  caution, 
et  plus  spécialement  dans  le  cas  qui  nous  occupe  : 
la  longueur  de  l’évolution,  le  nombre  des  malades 
perdus  de  vue,  la  tendance  de  beaucoup  d’entre 
eux  à  délaisser  pour  un  autre  le  praticien  qui  ne  les 
a  pas  guéris,  les  mentions  insuffisantes  portées  sur 
leurs  observations,  le  caractère  incomplet  de  la 
plupart  de  celles-ci  :  autant  de  raisons  qui  doivent 
nous  inciter  à  la  circonspection  lorsque  nous  enquê¬ 
tons  sur  les  clüffres.  Et  cependant,  comment  ne  pas 
être  frappé  de  la  concordance  qui  les  enferme  presque 
tous  dans  les  mêmes  limites  ?  Chirurgiens  français  et 
étrangers  (sauf  quelques  Nord-Américains)  sont 
d’accord  pour  estimer  à  2  à  5  p,  100  environ  le 
nombre  des  opérés  pour  ulcus  gastrique  atteints 
ultérieurement  de  cancer  de ,  l’estomac,  ainsi  qu’en 
témoigne  le  tableau  suivant  : 

Auteurs  français: 

Hartmann  (8) .  4  cas  sur  1S7  GE 

(avec  QU  sans  ré¬ 
section  limitée). 

Lecène .  l  --t  80 

J.  Quénu  .  I  —  58 

(5)  WpLFSOHN,  Sur  le  carcinome  de  l'estomac  après 
gastro-entérostomie  pour  ulcus  {Deutsche  med.  Wochens., 
29  juin  1928,  p,  107g). 

(6)  Delagenière,  L’ulcère  de  la  petite  courbure  (Rapport 
au  XXIX^  Congrès  de  chirurgie  française,  Paris,  1920). 

[ç)  Archives  des  maladies  de  l'appareil  digestif  et  de  la 
nutrition,  novembre  1931  et  suivants. 

(8)  Hartmann,  Chirurgie  de  l’estomac  et  du  duodénum, 
70  série,  Paris,  1928. 
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Charrier .  2  cas  sur  70 

Delageaière  (i) . .  13  _  662  (2  %) 

Parmentier  et  Dénéchau  (2) . .  2  —  102 

Delore  de  (Lyon)  (3) .  4  —  543  GE 

(ou  résections  par¬ 
tielles). 


A  Meurs  étrangers  : 


Espagnols  : 

Ribas-Ribas  (4) . 

8 

rnq  CT 

ir  .jn 

Gallart-Monès  (5) . 

■  •  5 

— 

138 

Belges  : 

Neuman  (6) . 

..  4 

— 

43 

Anglais  : 

Moynihau  (7) . 

2,3  % 

Walton  (8) . . . 

— 

29 

Américains  ; 

Greenough  et  Joslin  (9)  .... 

r- 

_ 

Deaver  (9) . 

Mayo  iRobsou . 

_ 

Balfour  (10) . 

•  •  75 

280 

Horsley  (9) . 

opérations  pour  ulcus. 

GE 

Hartwell  et  B'elter  (g) . 

86 

Finney  (9) . 

.  .  2 

— 

90 

Allemands  : 

Hemeter . 

■  •  3 

_ 

232 

Exalto  (il) . 

208 

Kronlem . 

Bamberg . 

Rehfus . 

Peck . 

58 

2,1  % 
2% 

Von  Eiselsberg  . 

_ _ 

248 

Schwartz  (12) . 

■  ■  13 

— 

273 

4,76  % 

Clairmont  (13) . 

■  •  4 

— 

16 

Heyrowsky . 

— 

43 

Kreuter . 

— 

Hofmami . 

— 

Krabbel . 

4 

— . 

Kocher . 

Bremier . 

5° 

Kuttner . 

Wolfsohn  (14) . 

•  3 

— 

150 

(1)  Diîlagenièhe;  loc.  cil. 

(2)  Parmentier  et  Dénéchau,  Semaine  médicale,  9  oc¬ 
tobre  1907,  p.  481-487. 

(3)  In  thèse  de  Éainé,.  Résultats  éloignés  du  traitement 
chirurgical  des  ulcères.  Lyon,  1927! 

(4)  Ribas-Rxbas,  Chirurgie  de  l’ulcère  gastro-duodénal. 
Barcelone,  1926. 

(5)  Gallart-Monès,  Résultats  du  traitement  chinirgical 
chez  les  ulcéreux  (Soc.  de  gastro-entérologie,  Paris,  avril  1929). 

(6)  Neuman,  Chirurgie  gastrique  pour  ulcère  {Société 
belge  de  gastro-entérologie,  21  avril  1929). 

(7)  Moynihan,  Déboires  après  gastro-entérostomie  {Bri- 
tish  med.  Journal,  12  juillet  1919,  p.  33). 

(8)  \V ALTON,  Traitement  opératoire  des  ulcères  {Surgery, 
Gynd.  and  Obsteirics,  juin  1925,  p.  761). 

(9)  Annals  of  Surgery,  octobre  1930. 

(10)  Balpour,  Résultats  de  la  gastro-entérostomie  (/4»Hals 
of  Surgery,  octobre  1930,  p.  558-562). 

(11)  Exalto,  Arehiv.  fur  Klin,  Chir.,  t.  CX,  1918. 

(12)  Schwartz (E.),  Arehiv.  fur  Klin.  Chir.,  22  août  1928, 
3.  280-302. 

(13)  Clairmont,  Arehiv.  fur  Klin.  Chir.,  t.  LXXVI, 
3.  66  et  244. 

(14)  Loc.  cit.‘ 


Roumains  : 

Hortolomei  (15) . 

Suisses  : 

Kummer’  (16) . 

Sud-Américains  (17) 

Allende . ; 

Ceballos . 

Pasman . 

Calcagno . 


2g  Juillet  igij. 

9  —  127 

8  —  357 

O  —  36  GE 

2  — ■  108 


De  ce  long  exposé,  malgré  quelques  discordances 
de  détail,  on  peut  sans  aucun  doute  conclure  à  la 
rareté  du  cancer  chez  les  opérés  d’ulcus  gastrique  par 
gastro-entérostomie.  Voyons  maintenant  quelle  fut 
l’iiistoire  clinique  dans  les  observations  suffisamment 
précises  pour  qu’on  puisse  les  interpréter. 

III.  —  Étude  clinique. 

A.  Temps  écoulé  entre  la  première  interven¬ 
tion  et  la  constatation  du  cancer  gastrique.  — 
D  s’agit  là  d’une  notion  de  première  importance 
lorsqu’on  discute  de  la  nature  ulcéreuse  simple,  ou 
déjà  cancéreuse,  des  lésions  trouvées  lors  de  la 
première  opération.  De  résultat  de  nos  recherches 
est  consigné  dans  le  tableau  suivant  : 

Observations  Observations 
reproduites  citées 


Moins  de  6  mois .  4  4 

6  mois  à  I  an - .  6  5 


6  —  .  2  O 


7  —  . .  O  I 

Au  delà  de  7  ans .  o  o 

30  43 

Un  seul  canéër  avec  gastro-entérostomie  a  été 
noté  au  delà  de  dix  ans.  C’est  xm  cas  d’Hartmaim, 
où  quatorze  ans  ke  sont  écoulés  entre  l’intervention 
et  la  constatation  du  néoplasme.  Mais,  le  protocole 
opératoire  signalant  seulement  :  sténose  cicatricielle 
du  pylore  et  le  cancer  siégeant  sur  la  petite  courbure, 
on  ne  peut  retenir  une  telle  observation. 

B.  Symptômes  et  diagnostic.  —  Des  signes 
cliniques  proprement  dits  n’ont  rien  de  bien  parti¬ 
culier  :  ce  sont  ceux  de  tout  cancer  gastrique,  et 
l’existence  d’une  gastro-entérostomie  préalable  au 
développement  de  celui-ci  ne  lui  imprime  pas  une 
personnalité  spéciale,  Dans  la  pratique,  il  faut 

(15)  Hortolomei,  Chirurgie  de  Tulcère  gastrique  et  duo- 
dénal,  Paris,  1931. 

(16)  Kummer,  Résultats  éloignés  du  traitement  chirur¬ 
gical  des  ulcères  de  la  petite  courbure  (Archives  mal.  app. 
dig.,  mai  1924). 

(17)  Cités  par  Calcagno  et  Collivadino,  Résultats 
éloignés  de  la  gastro-entérOStomie  (Semana  medica,  17  oc¬ 
tobre  1929,  p.  1145-1154)- 
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seulement  s’efforcer  de  le  différencier  d’autres 
complications  susceptibles  d’apparaître  après  cette 
intervention.  ■ 

Les  douleurs  constituent  souvent  le  signe  d’alarme. 
Quelle  que  soit  la  nature  réelle  de  la  lésion  gastrique 
lors  de  la  première  intervention,  on  observe,  immé¬ 
diatement  après  celle-ci,  une  sédation  des  phéno¬ 
mènes  douloureux  auxquels  l’ulcéreux  présumé  ,se 
trouvait  en  proie.  Sans  doute  faut-il  expliquer  cet 
effet  heureux  par  l’accélération  de  la  traversée 
gastrique  grâce  à  la  dérivation  ;  à  la  cessation 
également  des  phénomènes  spasmodiques  si  habituels 
dans  les  ulcères,  même  haut  situés.  Mais,  au  bout  de  ' 
quelques  mois,  les  douleurs  reparaissent.  Elles 
peuvent  rester  modérées,  ou  atteindre  une  acuité 
extrême  ;  en  tout  cas,  et  c’est  là  le  fait  essentiel, 
on  ne  leur  reconnaît  pas  le  caractère  périodique  des 
douleurs  ulcéreuses.  Plus  rarement  enfin,  tout  phé¬ 
nomène  douloureux  est  absent. 

Les  troubles  dyspeptiques  n’ont  rien  que  de  banal 
et  d’habituel  à  la  symptomatologie  cancéreuse  ; 
anorexie,  d’ailleurs  assez  inconstante  ;  pesanteurs 
après  les  repas,  ballonnement,  éructations,  constipa¬ 
tion,  peuvent  se  rencontrer  avec  une  fréquence 
diverse. 

Les  vomissements  sont  assez  souvent  observés  : 
quelquefois  alimentaires,  mais  plutôt  à  type  de 
régurgitations  fades,  aqueuses,  ou,  au  contraire, 
acides. 

Les  hémorragies,  très  importantes  à  rechercher 
ont  surtout  de  la  valeur  lorsqu’elles  ont  le  caractère 
occulte  et  constant  des  hémorragies  cancéreuses. 
Mais,  parfois,  elles  font  défaut,  aussi  bien  dans  les 
selles  que  dans  le  liquide  de  tubage.  Elles  peuvent, 
rarement  toutefois,  entraîner  un  état  d’anémie  assez 
intense  pour  qu’il  attire  primitivement  l’attention. 

L’amaigrissement  est  un  signe  de  grande  valeur, 
et  qui  fait  rarement  défaut.  On  peut  le  voir  atteindre 
des  proportions  considérables. 

La  présence,  dans  la  région  épigastrique,  d’une 
tumeur  perceptible  à  la  palpation  est  digne  d’intérêt. 
Pareille  constatation  a  été  consignée  dans  un  poiur- 
centage  notable  de  cas,  et,  si  son  absence  ne  doit  pas 
faire  éliminer  le  diagnostic  de  cancer,  son  existence, 
par  contre,  ne  permet  pas  d’affirmer  celui-ci  d’ime 
manière  absolue.  Sans  doute  une  tuméfaction  dure 
en  placard,  adhérente,  souvent  douloureuse,  est-elle 
ordinairanent  néoplasique,  mais  on  se  souviendra 
que  des  tumeurs  inflammatoires,  des  blocs  de  péri- 
gastrite  sont  parfois  rencontrés  consécutivement  à  la 
gastro-entérostomie  (i).  De  tels  cas,  d’ailleurs, 
demeurent  l’exception,  et  la  constatation  d’une 
tumeur  épigastrique  reste  un  des  meillems  arguments 
en  faveur  du  cancer. 

L’existence  d!’adénopathles  cliniquement  appré¬ 
ciables  (ganglion  de  Troisier)  n’est  signalée  chez 
aucun  de  nos  malades.  Elle  peut  cependant  se 

(i)  ÏULIER  et  Delore,  Ulcère  peptique  post -opératoire 
avec  périgastrite  simulant  un  néoplasme  {Lyon  médical, 
t.  CXXXVXI,  p.  614,  23  mai  1926). 
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rencontrer,  comme  en  fait  foi  im  cas  de  Sherren  (2) . 

Les  signes  radiologiques  n’ont  rien  de  spécial 
lorsqu’ils  concernent  l’estomac  lui-même.  Là,  conune 
ailleurs,  on  peut  observer  l’image  lacimaire  ou 
l’image  marécageuse,  le  caractère  flou  du  contour  ou 
même  un  diverticule,  une  niche.  L’arrêt  des  contrac¬ 
tions  péristaltiques  est  plus  difficile  à  interpréter, 
car  elles  font  souvent  défaut  après  gastro-entérosto¬ 
mie  ou  sont  interrompues  par  une  résection  partielle. 
Il  faut  savoir  enfin  que,  très  souvent,  radioscopie  et 
radiograplüe  en  série  sont  impuissantes  à  montrer  la 
moindre  anomalie  d’image,  comme  cela  est  trop  fré¬ 
quent  dans  tout  cancer  gastrique. 

Un  problème  assez  délicat  est  soulevé  lorsque  le 
cancer  envahit  la  bouche  de  gastro-entérostomie. 
Une  étude  assez  minutieuse  de  son  aspect  radiolo¬ 
gique  est  alors  nécessaire  pour  la  distinguer  d’autres 
lésions  possibles  à  ce  niveau,  et  nous  nous  y  attache¬ 
rons  lorsque  nous  traiterons  du  diagnostic  différen¬ 
tiel. 

Ce  serait  une  erreur  de  compter  sur  le  chimisme 
gastrique  pour  diagnostiquer  un  cancer  après  gastro- 
entérostomie.  Déjà  au  cours  d’un  cancer  gastrique 
banal,  ses  résultats  sont  d’une  imprécision  fâcheuse. 
A  plus  forte  raison  doit-on  s’en  méfier  lorsqu’une 
opération  de  dérivation  vient  encore,  par  elle-même, 
bouleverser  les  données,  physio-pathologiques.  En 
admettant  que  le  cancer  fasse  habituellement  baisser 
la  chlorhydrie  gastrique,  le  simple  fait  que  la  gastro- 
entérostomie,  à  elle  seule,  est  capable  de  provoquer 
les  mêmes  effets,  enlève  toute  valeur  à  cette  consta¬ 
tation.  Mais  il  y  a  plus  encore  ;  le  développement 
d’un  cancer  après  gastro-entérostomie  est  susceptible 
(peut-être  à  cause  de  la  rétention  gastrique  qu’il 
provoque)  de  s’accompagner  d’une  chlorhydrie  nor¬ 
male  ou  exagérée.  On  ne  peut  donc  tirer  aucune 
conclusion  utile  de  l’étude  du  chimisme. 

La  constatation  opératoire  du  cancer  est  souvent 
la  base  du  diagnostic.  Nous  reviendrons  ultérieure¬ 
ment  sur  le  problème  de  la  recomiaissance  des 
lésions  à  l’intervention.  Mais,  dès  maintenant,  nous 
devons  insister  sur  ses  difficultés  possibles,  en  parti¬ 
culier  à  cause  des  blocs  inflammatoires  de  péri- 
gastrique  (observation  de  Delore)  (3)  et  de  la  confu¬ 
sion  possible  avec  une  récidive  d'ulcère  (4)  ou  un 
ulcus  peptique  (5). 

Les  métastases  enfin  sont  un  argument  de  valeur 
considérable  pour  l’interprétation  des  anomalies 
gastriques  après  gastro-entérostomie.  Presque  tou¬ 
jours,  il  s’agit  de  métastases  hépatiques  ou  périto¬ 
néales,  avec  ou  sans  ascite.  Dans  trois  de  nos  obser¬ 
vations,  c’est  une  métastase  ovarienne  :  tumeur  de 
Krukenberg,  qui  a  mis  sur  la  voie  du  cancer  ;  dans 
une  autre,  une  métastase  ombilicale. 

(2)  Sherren,  Ulcère  et  cancer  de  l'estomac  (Lance!, 
13  juin  1925). 

(3)  Delore,  loc.  cü. 

(4)  Ramond  (F.)  et  VANIER  (J.),  Quelques  cas  de  cancer 
gastrique  chez  les  jeunes  (Cahiers  de  gastro-entérologie  •. 
Gaselte  médicale  de  France,  15  novembre  1931). 

(5)  In  thèse  de  Lainé,  op.  cil, 
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Diagnostic  différentiel.  —  Plutôt  que  de  s'en 
tenir  à  une  étude  théorique  et  Uvresque,  il  est 
fructueux  de  se  porter  sur  le  terrain  clinique,  autre¬ 
ment  dit,  d’envisager  quelles  sont,  à  part  le  cancer, 
les  affections  que  l’on  peut  rencontrer  chez  un  sujet 
qui,  opéré  de  gastro-entérostomie,  présente  ulté¬ 
rieurement  divers  troubles. 

Gutmann  en  donne  une  étude  très  documentée 
dans  son  traité  des  syndromes  douloureux  épigas¬ 
triques  (i)  et  dans  la  thèse  de  son  élève  Had- 
joudj  (2).  Il  les  classe  de  la  manière  suivante  : 

Trouble  d’ordre  banal,  par  persistance  de  gastrite, 
de  dyspepsie  hypersthénique,  préexistante  à  l’opé¬ 
ration. 

Troubles  fonctionnels  dont  l’exirlication  est 
variable  ;  stagnation  des  aliments  dans  le  duodénunq 
gêne  des  contractions  gastriques  et  de  l’évacuation 
de  l’estomac,  persistance,  pourune  part  plusou  moins 
importante,  du  passage  pylorique  ;  dyspepsie  par 
insuflisance  de  digestion. 

D’existence  de  douleurs  à  périodicité  nette  doit 
faire  penser  à  un  syndrome  ulcéreux  qui  peut  ressortir 
à  trois  variétés  :  ancien  rdcère  continuant  à  évoluer, 
nouvel  ulcère  gastrique  ou  duodénal,  ulcère  peptique 
du  jéjunum. 

Dans  ce  dernier  cas,  quelques  nuances  peuvent 
orienter  le  diagnostic  :  douleurs  particulièrement 
violentes,  tabétifomies,  maximmu  douloureux  à 
siège  périombillcal,  et  non  épigastrique.  Il  faut 
savoir  qu’mie  hémorragie  importante  peut,  elle  aussi_ 
être  révélatrice  d’tm  de  ces  processus  ulcéreux. 

Jva  pérlgastrlte  des  gastro-entérostomisés  se  mani¬ 
feste  par  des  douleurs  continues,  une  altération 
notable  de  l’état  général  avec  amaigrissement 
accentué  et  fièvre,  parfois  une  tuméfaction  épgas- 
trique. 

De  rétrécissement  non  ulcéreux  de  la  bouche  de 
gastro-entérostomie,  signalé  par  Delore,  Pliclion  et 
Pollosson  (3),  est  attribuable  soit  à  un  processus 
inflammatoire  de  gastro-jéjunite,  soit  à  une  simple 
rétraction  musculaire  post-opératoire. 

Enfin,  les  üstules  gastro-jéjuno-collques  ont  fait 
l’objet  d’une  thèse  de  Dœwy  (4),  élève  du  professeur 
Gosset.  Da  diarrhée,  l’amaigrissement  souvent  très 
marqué,  les  douleurs  en  rapport  avec  l’ulcère  pep¬ 
tique  causal  en  sont  les  principaux  symptômes, 

11  est  bien  difficile,  par  la  .seule  dinîque,  de  se 
recomiaître  parmi  tous  ces  syndromes  trop  proches 
les  uns  des 'autres.  Pratiquement,  avant  l’interven¬ 
tion,  l’examen  radiologique  seul  ^(radioscopie  et 
radiographies  -en  série)  est  susceptible  de  permettire 
dans  les  cas  heureux  un  diagnostic  exact.  Gut- 

(1)  Gutmann  (R.  A.),  Des  syndiomes  douloureux  de  la 
région  épigastrique,  Paris,  1930. 

(2)  HabjoudJ,  Contribution  à  Tètude  de  la  périgastrite 
lacunaire  des  gastro-entérostomisés.  Thèse  de  Paris,  1926. 

(3)  Delore,  Puchon  et  Pollosson,  De  l’oblîtératioir 
cicatricielle  des  bouches  de  gastro-cutérostomie  {Revue  de 
■chirurgie,  1924,  p.  79). 

(4)  Dœwv,  Des  fistules  jéjuno-coliques  par  ulcère  perfo¬ 
rant  après  gastro-eutérostomie.  Thèse  de  Paris,  1921. 
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mann  (5)  a  résumé  les  principaux  arguments  que 
l’on  peut  doimer  en  faveur  de  l’une  ou  l’autre  lésion. 

«  S’il  s’agit  d’un  cancer  développé  autour  de 
l’implantation  de  la  bouche,  ses  bords  sont  formés 
d’une  ou  de  plusiemrs  courbes  nettes,  tranchantes, 
comme  tracées  au  couteau  ;  sa  plage  claire  est  vrai¬ 
ment  blanche,  donnant  l'impression  d’une  destruc¬ 
tion  de  la  paroi  gastrique  ;  quand  on  cherche  à  la 
remplir  par  compression,  on  n’y  arrive  pas.  Ces 
caractères  sont  ceux  des  lacunes  cancéreuse.s,  bien 
connues  sur  les  autres  parties  de  l’estomac.  » 

D’ulcus  peptique  peut  siéger  sur  l'anse  efférente  ou 
sur  la  bouche  de  gastro-eutérostomie. 

Dans  le  premier  cas,  on  ne  retrouve  le  plus  souvent 
à  la  radioscopie  qu’une  douleur  localisée  ;  p'arfoîs 
les  radiographies  en  série  pemiettent  d’apercevoir” 
une  niche  stellaire  (à  distinguer  des  diverticules  de 
traction  par  adhérences)  ;  parfois  enfin  une  image  de 
périgastrite. 

D’ulcus  de  la  bouche,  plus  difficile  à  découvrir, 
peut,  lui  aussi,  se  traduire  par  une  niciie  ou  un 
diverticule  en  ei;got  visible,  surtout  lorsqu’une  con¬ 
traction  fait  que  l’estomac  dégage  la  région. 

Da  périgastrite  lacunaire  apparaît  sous  forme  de 
dépression  profonde  de  la  grande  courbure  ;  plage 
claire,  pommelée,  qui  peut  se  remplir  par  l'expres¬ 
sion.  Dors  de  l’intervention,  on  trouve  un  magma 
d'adhérences  englobant  plusou  moins  les  anses  intes¬ 
tinales  voisines. 

Da  périgastrite  diffuse  doime  lieu  à  une  image 
analogue,  mais  tiraille  l’estomac  entier,  et  ne  touche 
qu’en  passant  la  bouche  de  gastro-entérostomie. 

F.  Ramond  et  J acquelin  (6)  font  remarquer  que, 
sans  lésion,  peut  exister  une  petite  cupule  autour  de 
la  bouche  de .  gastro-entérostomie,  due  selon  toute 
vraisemblance  à  un  spasme  circulaire  physiologique. 

Quant  à  la  fistule  gastro-jéjuno-collque,  elle  a 
pour  effet  le  passage  direct  de  la  baryte  de  l’estomac 
dans  le  côlon,  appréciable  soit  par  fngestion  buccale 
•soit,  plus  facilement,  en  sens  inverse  par  lavement 
■  baryté.  i 

C.  Traitement.  —  Comme  pour  tout  cancer 
gastrique,  l’idéal  ferait  de  pouvoir  pratiquer  l’exérèse 
chirurgicale  avaiit  que  le  néoplasme  ne  soit  trop 
•avancé.  Dans  la  plupart  des  cas,  le  stade  opératoire 
est  malheureusement  dépassé.  Néanmohis,  quelques- 
uns  de  nos  malades  ont  pu  être  justiciables  d’une 
gastrectomie  suffisamment  étendue  pour  que  la 
survie  puisse  être  espérée. 

Dans  les  cas  non  opérables,  l'application  de 
radium  ou  de  radiothérapie  profonde  ne  donne 
guère  de  résultats.  On  en  est  réduit  trop  souvent  à 
la  thérapeutique  médicale  palliative  :  opium,  pan¬ 
sements  gastriques,  alcalins,  opotliérapîe  digestive. 

D.  Pronostic.  —  Il  est  excessivement  sombre, 

(5)  Gutmann  (R.-A.!,  Des  diverses  lésions  des  bouches 
de  gastro-eutérostomie  {Archives  mal.  app.  dig.,  8  no¬ 
vembre  1926,  p.  M30).. 

(6)  Ramond  (F.)  et  jACfiUEMN -(C^.),  Archives  mal.  app. 
dig.,  8  novembre  1926,  p.  1-130. 
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tant  à  cause  de  la  nature  maligne  des  lésions  qu’en 
raison  de  leur  reconnaissance  généralement  tardive. 

Si  nous  étudions  le  sort  de  nos  malades,  nous 
sommes  amenés  aux  constatations  suivantes  ; 
Gastrectomies  :  9. 

I  malade  survivant  après  quatre  ans  ; 

I  mort  précoce  ; 

I  mort  cinq  ans  après  ; 

I  cachexie  rapide,  perdu  de  vue  ; 

5  perdus  de  vue  après  guérison  opératoire. 
Malades  Inopérables  :  20. 

Morts  sans  intervention,  ou  après  simple  laparo¬ 
tomie  exploratrice  :  9  ; 

Perdus  de  vue  après  constatation  clinique  ou 
opératoire  d’un  cancer  inopérable  :  n  ; 

Malades  perdus  de  vue  purement  et  simplement  :  i . 

IV.  —  Applications 
au  problème  de  l’ulcéro-cancer. 

Dans  quelle  mesure  l’étude  que  nous  venons 
d’exposer  peut-elle  jeter  quelque  lumière  sur  l’in¬ 
connu  dont  s’entoure  encore  l’ulcéro-cancer,  c’est 
ce  qu’il  convient  d’examiner.  Premièrement  il  faut 
se  demander  si  l’établissement  d’une  gastro-entéro- 
anastomose  est  de  nature  à  modifier  les  conditions 
supposées  dans  lesquelles  peut  survenir  la  dégéné¬ 
rescence  cancéreuse  de  l’ulcus. 

Puis  analyser  d’aussi  près  quepossible,  à  la  faveur 
des  renseignements  colligés,  les  rapports  qui,  dans  nos 
observations,  semblent  unir  l’une  à  l’autre  lésion  ; 
par  là  nous  serons  conduits  à  départager  ce  qui 
revient,  d’une  part  au  cancer  ulcéré,  d’autre  part  à 
l’ulcète  dégénéré. 

A.  L’établissement  d’une  gastro-entéro-ana- 
stomose  est-elle  de  nature  à  modifier  les  con¬ 
ditions  supposées  dans  lesquelles  peut  survenir 
la  dégénérescence  cancéreuse  de  l’ulcus  ?  — 
Cette  première  question  peut  être  résolue  par  la 
négative.  Aucun  des  arguments  donnés  à  l’encontre 
ne  résiste  en  effet  à  l’épreuve  de  l’expérience. 

a.  Wolfsohn  (i),  se  basant  sur  la  rareté  du  cancer 
au  niveau  de  l’intestin  grêle,  suppose  qu’il  existe, 
dans  ce  segment  intestinal,  des  substances  empê¬ 
chant  le  développement  du  carcinome,  et  que,  par 
reflux  à  travers  la  bouche  de  gastro-entérostomie, 
lesdites  substances  pourraient  porter  leur  action 
protectrice  au  niveau  de  l’estomac.  Pour  ingénieuse 
qu’elle  soit,  cette  hypothèse,  de  l’aveu  même  de  son 
auteur,  n’est  qu’une  pure  vue  de  l’esprit  et  ne  peut 
recevoir  aucune  confirmation  pratique.  Ou  ne  sau¬ 
rait  donc  en  faire  état. 

b.  Plus  sérieuse  est  la  tlièse  soutenue  par  Ko- 
cher  (2)  et  quelques  autres,  d’après  laquelle  l’abais¬ 
sement  de  l’acidité  du  suc  gastrique  et  l’accélération 
du  transit  résultant  de  la  gastro-entérostomie  seraient 
susceptibles,  en  diminuant  le  facteur  irritatif,  de 

(1)  WOLFSOHN,  loc.  cit. 

(a)  KocheRj  Congrès  allemand  de  chirurgie,  1912. 


s’opposer  à  la  cancérisation  de  l’ulcus,  que  celui-ci 
soit  ou  non  guéri  par  l’mtervention  dérivative. 

Les  recherches  de  Bréchot  (3),  de  Moppert  (4), 
s’opposent  à  l’adoption  de  pareilles  conclusions, 
contre  lesquelles  ont  pris  position  P.  Duval  (5), 
Carnot  (6),  Moynihan  (7),  Oberthur  (8). 

Il  n’est  diabord  contesté  par  personne  que  dans  un 
très  grand  nombre  de  cas  la  gastro-entérostomie  ne 
guérit  pas  l’ulcère  et  n’apporte  à  l’opéré  qu’un 
soulagement  fonctionnel  complet  ou  partiel. 

Puis,  si  cette  intervention  entraîne  souvent,  au 
moins  dans  les  premiers  temps,  une  hypochlorhydrie 
et  ime  accélération  du  transit  gastrique,  il  n’en  est 
pas  toujours  ainsi  :  un  quart  des  opérés  garde  une 
acidité  augmentée,  un  autre  quart  une  acidité  nor¬ 
male.  Mais  surtout,  les  conditions  anatomiques  de 
la  muqueuse  elle-même  derrieurent  inchangées  même 
si  le  chimisme  s’améliore,  comme  Bréchot  l’a  montré 
en  cas  de  gastrite  hypertrophique. 

Enfin,  jusqu’à  quel  point  le  facteur  d’irritation 
intervient-il  en  général  dans  les  processus  de  cancé¬ 
risation,  et,  en  tout  cas,  dans  la  genèse  particulière 
de  l’ulcéro-cancer,  c’est  ce  qu’on  est  en  droit  de  se 
,  demander  à  la  lecture  des  travaux  les  plus  modernes 
sur  ce  sujet  (9).  Owen  (10)  d’ailleurs  n’a-t-il  pas  pii 
soutenir,  avec  autant  de  vraisemblance,  que  le 
milieu  le  plus  favorable  au  néoplasme  était  l’hypo- 
chlorhydrie  ? 

c.  La  constatation  d’un  cancer  de  l’estomac 
survenu  ultérieurement  à  une  gastro-entérostomie 
pour  ulcus  duodénal,  et  qui  n’est  pas  exceptionnelle, 
vient  encore  à  l’appui  des  réserves  énoncées. 

Rien  ne  permet  donc  d’affirmer  en  conséquence 
que  l’intervention  dérivative  s’oppose  d’une  manière 
importante  à  la  cancérisation  présumée  de  l’ulcus, 
par  modification  des  conditions  tenant  au  milieu  où 
elle  se  produit. 

B.  .Déductions  sur  la  fréquence  réelle  de 
l'ulcua  malin;  —  On  peut  en  conclure  que,  ces 
conditions  se  trouvant  pratiquenient  inchangées,  le 
pourcentage  des  ulcéro-cancers  (cancers  supposés 
greffés  sur  un  ulcère)  est  voisin  de  celui,  énoncé  plus 
haut,  des  cancers  survenant  après  gastro-entérosto¬ 
mie  pour  ulcus,  c’est-à-dire  de  2  à  5  p.  100.  C’est-à- 
dire  que  2  à  5  p.  100  des  ulcères  gastriques  sont 
cancéreux  ou  susceptibles  de  le  devenir.  Il  importe 
maintenant  de  déterminer,  si  possible,  lequel  de  ces 

(3)  Bréchot,  Contribution  à  l’étude  de  la  pylorectomie. 
Tiiése  de  Paris,  igog. 

(4)  Moppert,  Résultats  du  traitement  chirurgical  des 
ulcères  (Gazelle  des  hôpitaux,  ig22,  p.  ii8g). 

(5)  Duval  (P.),  D’ulcère  de  la  petite  courbure  (Rapport  au 
XXIX"  Congrès  de  chirurgie  française,  Paris,  igzo). 

(6)  Carnot,  Pourquoi  doit-on  réséquer  les  ulcères  gas¬ 
triques  (Paris  médical,  1918,  p.  451). 

(7)  Moynihan,  loc.  cit. 

(8)  Oberthur,  Da  gastrectomie  dans  Tulcère  de  l’estomac 
et  du  duodénum.  Thèse  de  Paris,  1926. 

(9)  Roussy,  D’orientation  actuelle  des  recherches  sur  le 
cancer  (Questions  cliniques  d’ actualité, série,  Masson,  1932) . 

(10)  Owen,  Cancer  après  gastro-entérostomie  (British 
med.  Journ.,  8  moi  1926,  p.  825). 


PARIS  MÉDICAL 


98 

deux  termes  traduit  la  réalité,  ou  tout  au  moins 
avec  quelle  fréquence  chacun  d’entre  eux  se  ren¬ 
contre  ;  cancer  ulcéreux  ou  ulcéro-cancer  ? 

C.  Kapports  unissant  ulcère  et  cancer  gas¬ 
trique  dans  nos  observations.  —  Pour  étudier  ce 
point  particulièrement  obscur,  nous  n'avonsfait  état 
que  d'observations  suffisamment  détaillées,  précises 
et  prolongées,  abandonnant  toutes  celles  qui  laissent 
ignorer  un  élément  essentiel. 

a.  Une  première  étape  consiste  à  éliminer  les 
cancers  dont  le  siège  est  diSérent  de  celui  de  l’ulcère 
précédemment  constaté,  et  ceux  qui  sont  nés  sur  la 
cicatrice  de  la  bouche  anastomptique.  Sans  doute, 
s’agit-il  là  de  faits  peu  habituels  ;  encore  convient-il 
de  les  mettre  à  part  :  ils  ne  sauraient  nous  intéresser 
pour  les  conclusions  de  la  controverse  présente; 

b.  On  ne  peut  manquer  d’être  impressionné  par 
la  brièveté  du  délai  qui,  dans  la  grande  majorité  des 
cas,  sépare  la  première  constatation  du  cancer  de  la 
date  où  fut  pratiquée  la  gastro-entérostomie.  Ue 
tableau  que  nous  avons  reproduit  plus  haut  est 
édifiant  à  cet  égard.  Il  est  admis  généralement  que 
lorsque  le  cancer  apparaît  moins  de  trois  ans  après 
l’intervention,  l’ulcère  devait  être  déjà  malin  lors  de 
celle-ci.  Réciproquement,  ce  qu’on  sait  maintenant 
de  la  longue  évolution  possible  du  cancer  gas¬ 
trique  (i)  fait  qu’un  délai  supérieur  à  trois  ans 
n’implique  pas  forcément  la  nature  simple  de  l’ulcus 
au  moment  où  fut  pratiquée  la  gastro-entérostomie. 

Il  apparaît  donc,  par  cette  seule  considération, 
que  beaucoup  de  nos  observations  concernaient  des 
ulcères  déjà  cancéreux  lors  de  la  première  opération. 

c.  C’est  ce  que  confirme  l’étude  clinique,  analysée 
en  détail,  des  30  malades  sur  qui  nous  possédons 
des  documents  suffisants.  Pour  la  majorité  d’entre 
eux,  l'histoire  des  troubles  res.sentis  était  relative¬ 
ment  courte  :  son  début  remontait  à  quelques  mois, 
un,  deux,  trois  ans  au  plus  avant  l’ojjération.  Beau¬ 
coup  avalent  commencé  à  souffrir  après  la  quaran¬ 
taine  seulement,  argument  qui  n!est  pas  décisif 
mais  dpnt  on  ne  saurait  contester  la  valeur.  Chez  peu 
d’entre  eux  ou  retrouvait  cette  périodicité  si  parti¬ 
culière  de  la  douleur  ulcéreuse,  et  qui,  sans  doute, 
peut  faire  défaut,  mais  n’en  demeure  pas  moins  un 
des  meilleurs  tests  de  l’ulcus. 

d.  Parfois  ces  présomptions  ont  reçu  une  éclatante 
et  indéniable  confirmation  ;  c’est  lorsque,  la  gastro- 
entérostomie  ayant  été  complétée  par  une  résection 
partielle,  l’examen  histologique  de  la  pièce  enlevée  a 
démontré  la  nature  cancéreuse  réelle  du  soi-disant 
ulcère.  Ce  véritable  coup  de  sonde  dans  l’histoire  de 
la  maladie  a  éclairé  d’une  manière  définitive  l’inter- 
piétation  de  plxisieurs  de  nos  cas. 

e.  Ua  lecture  des  30  observations  rapportées  dans 
notre  thèse,  et  jugée  d’après  les  attendus  que  nous 
venons  d’exposer,  nous  a  amené  aux  conclusions 
suivantes  : 

Pour  13  d’entre  elles  il  s’agissait  sans  aucun  doute 

(i)  Duval  (P.),  et  Moutier,  La  fréquence  de  l’uleéro- 
cancer  de  l’estomac  (Bull,  et  mém.  Soc.nal.  chir.,  1928,  p.  42?!). 
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d’ulcère  primitivement  cancéreux,  de  l’ulcus  rodens 
gastrique  défini  par  Tripier  et  Sanerot. 

Pour  9  autres,  sans  qu’il  soit  permis  d’être  aussi 
catégorique,  toutes  les  probabilités  sonten  faveur  de 
la  même  interprétation. 

Pour  les  8  dernières,  l’hypothèse  d’un  ulcéro- 
cancer,  c’est-à-dire  d’un  cancer  greffé  sur  un  ulcère 
simple,  reste  très  plausible,  sans  que  toutefois  il  soit 
possible  d’en  fournir  la  preuve. 

/.  Il  ne  nous  a  pas  été  possible,  en  effet,  chez 
aucun  de  ces  8  malades,  d’appuyer  les  données 
cliniques  par  une  confirmation  histologique. 

Pemet,  Duval  et  Moutier,  Hartmann  et  M.  Renaud 
ont  donné  les  caractères  du  cancer  ulcéré  : 

—  Bords  inclinés,  amincis  ; 

—  Musculeuse  largement  infiltrée,  sans  être  inter¬ 
rompue,  formant  encore  le  fond  ; 

Opposés  à  ceux  de  l’ulcère  cancérisé  : 

—  Bords  nettement  sectionnés  ; 

—  Musculeuse  franchement  coupée  souvent  même 
dépassée  par  la  perte  de  substance  ; 

—  Infiltration  néoplasique  limitée  à  une  aire  étroite 
et  souvent  peu  profonde  ; 

—  Musculeuse  et  fond  de  l’ulcère  peu  envahis. 

Sans  doute  l’histologie  n’est-elle  pas  infaillible  : 

F.  Ramond  et  Hirchberg  (2)  ont  signalé,  comme 

cause  d’erreur,  les  lésions  de  métaplasie  intestinale 
susceptibles  d’apparaître  au-niveau  des  ulcus  et  qui 
constitueraient  une  étape  vers  la  cancérisation. 

Duval  et  Moutier  (3),  eux  -aussi,  parlent  des 
erreurs  possibles  du  fait  des  réactions  épithélioïdes 
du  tissu  conjonctif. 

Hartmann  et  M.  Renaud  (4)  mettent  en  garde 
contre  une  dernière  cause  de  lecture  erronée.  «  Ua 
présence  de  quelques  éléments  épithéliaux  en  position 
anormale  n’est  pas  toujours  un  signe  de  dégéné¬ 
rescence  de  l’ulcère.  Il  n’est  que  le  résultat  de  la 
di.storsion  générale  des  tissus  dau.s  le  proces.sus 
rétractile  de  l’ulcère  calleux,  s. 

Malgré  cela,  le  critérium  histologique  reste,  en 
pareille  matière,  d’importance  primordiale.  Or,  dans 
ces  8  cas,  où  cliniquement  l’hypothèse  de  l’ulcéro- 
cancer  est  soutenable,  les  coupes  n’ont  im  être 
effectuées,  ou  bien' le  compte  rendu  est  trop  succinct 
pour  qu’on  puisse  ^n  faire  état  :  si  l’on  se  rappelle 
que  parfois  le  cancer  survient  après  l’ulcère,  mais 
indépendamment  de  celui-ci,  force  est  de  rester  sur 
la  réserve,  et  de  conclure  ainsi  :  Dans  nos  30  cas  il 
s’est  agi  très  souvent  de  cancer  ulcéreux,  dont  on  a 
pu  faire  la  preuve,;  plus  rarement  peut-être,  et 
sans  qu’on  puisse  en  être  sûr,  d’ulcère  dégénéré. 

g.  Transportée  dans  le  domaine  pratique,  cette 
proposition  mérite  d’être  présentée  de  la  manière 
suivante  : 

Uorsque,  chez  un  malade  opéré  de  gastro-enté- 
fostomie  pour  ulcus  gastrique,  on  voit  ultérieurement 

(2)  Hirchberg  (A.),  Métaplasie  intestinale  de  l’estomac 
(Bull.  hSp.  Saint-Michel,  janvier  1932). 

(3)  Loc.  cit. 

(4)  Loc.  cit. 
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évoluer  tui  cancer,  il  est  très  probable  qu’il  s’est 
agi  d’une  erreur  de  diagnostic  lors  de  cette  première 
opération  :  l’ulcère  était  déjà  malin,  et  rien  ne  se 
ressemble  plus,  lors  d’une  laparotomie,  que  l’ulcus 
rodens  gastrique  et  certains  ulcus  calleux  de  nature 
cependant  simple,  non  néoplasique. 

Il  n’est  pas  prouvé,  par  contre,  qu’un  ulcère 
vraiment  simple  soit  susceptible  de  se  cancériser 
après  l’intervention.  Si  cela  est  possible,  on  a  le 
droit,  en  tout  cas,  d'affirmer  la  rareté  de  cette 
éventualité. 

Telles  sont  les  conclusions  auxquelles  nous  sommes 
amenés  si  nous  voulons  dégager  et  interpréter  logi¬ 
quement  les  renseignements  nés  de  cette  étude  au 
sujet  de  l’ulcéro-cancer.  Quelles  sont  maintenant  les 
conséquences  pratiques  ?  Dans  quel  sens  orienteront- 
elles  le  chirurgien  lorsque,  devant  la  table  d’opéra¬ 
tion,  il  devra  se  décider  pour  telle  ou  telle  interven¬ 
tion  ?  Cela  sans  doute  demeure,  actuellement, 
l’essentiel,  et  nous  allons  maintenant  y  porler  notre 
attention. 

V.  —  Conséquences  pour  les  indications 
opératoires  de  i’ulcère  gastrique. 

Remarquons  ici  que  nous  ne  discuterons  pas  des 
indications  opératoires  générales  de  l’ulcère  gas¬ 
trique.  Seules  .nous  retiendront  celles  qui  découlent 
du  danger  que  peut  constituer  un  cancer  à  venir, 
bien  d’autres  considérations  ;  siège,  étendue  de 
l’ulcus,  crainte  de  l’ulcus  peptique,  etc.,  pouvant 
jouer  pour  dicter  une  autre  ligne  de  conduite  chirur¬ 
gicale. 

A.  Bases  générales  pour  le  choix  de  l’inter¬ 
vention.  —  A  nous  eu  tenir  au  point  de  vue  spécial 
qui  nous  occupe,  deux  postulats  se  dégagent  des 
conclusions  auxquelles  nous  sommes  arrivés. 

I  (6  premier  est  que,  si  l’on  peut  affirmer  la  nature 
non  cancéreuse  de  l’ulcus  lors  de  la  première  inter¬ 
vention,  les  chances  de  voir  ensuite  évoluer  une 
tumeur  maligne  sont  minimes. 

De  deuxième,  par  contre,  veut  que  le  caractère 
néoplasique  ou  simple  de  certaines  variétés  d’ulcère 
soit  impossible  à  recomiaître  au  cours  d’une  lapa¬ 
rotomie. 

A  ces  deux  grands  principes  viennent  s’adjoindre, 
pour  le  choix  d’une  opération,  d’autres  arguments 
qu’on  ne  doit  pas  négliger  ;  résistance  générale  du 
malade  (fonctionnement  rénal,  tension  artérielle, 
taux  de  l’urée  sanguine,  temps  de  coagulation), 
expérience  du  chirurgien  dans  le  domaine  des  gas¬ 
trectomies,  taille  et  adhérences  de  l’ulcère,  degré 
d’infection  au  niveau  de  celui-ci.  Autant  de  facteurs 
qui  posent  des  cas  d’espèce. 

Des  indications  que  nous  allons  proposer  n’ont 
donc  rien  d’absolu  :  elles  ne  peuvent  que  servir  de 
guide  pour  la  généralité  des  faits. 

Dorsqu’un  ulcère  paraîtra  simple,  non  néoplasique, 


la  gastro-entérostomie,  avec  ou  sans  résection  limi¬ 
tée,  sera  suffisante  à  l’égard  du  danger  de  cancer 
ultérieur. 

Eriger  en  loi,  à  cause  de  ce  danger,  la  gastrectomie 
étendue  ne  serait  pas  sans  inconvénients,  de  nom¬ 
breux  chirurgiens  n’ayant  pas  de  cette  dernière 
opération  une  habitude  assez  grande  pour  qu’elle  ne 
comporte  pas  une  mortalité  sensiblement  supérieure 
à  celle  des  interventions  précitées.  En  tel  cas,  les 
probabilités  d’un  néoplasme  gastrique  à  venir  (erreur 
de  diagnostic  ou  dégénérescence  d’un  ulcère  simple) 
sont  trop  minimes  pour  compenser  la  gravité  supplé¬ 
mentaire  d’ime  exérèse  élargie. 

B.  Comment  préjuger  de  la  nature  réelle  des 
lésions  lors  de  la  lapa-otomie?  —  Quand 
devra-t-on  supposer  l’ulcère  non  cancéreux  ?  Dors- 
qu’il  siège  franchement  sur  la  petite  courbure  à 
distance  du  pylore,  lorsqu’il  est  de  petite  taille  (d’un 
diamètre  inférieur  à  2'^™,5  pour  Alvarez  et  Mac 
Carty)  (i),  lorsque  sa  teinte  est  rouge  flamboyant, 
que  les  adhérences  sont  étendues  avec  rétraction  des 
parties  voisines,  lorsqu’il  n’est  nullement  induré. 

C’est  dire  que  toute  lésion  présentant  des  carac¬ 
tères  inverses  devra  être  tenue,  a  priori,  pour  sus¬ 
pecte  :  tels  sont  les  ulcères  calleux,  surtout  s’ils  sont 
volumineux,  rapprochés  du  pylore,  peu  adhérents 
aux  parties  voisines.  En  telle  circonstance,  la  fré¬ 
quence  des  erreurs  dans  le  diagnostic  est  si  grande 
que  l’exérèse  élargie  s’impose. 

On  aimerait,  au  moment  de  prendre  une  telle 
décision,  pouvoir  compter  sur  un  critérium  d’une 
valeur  absolue  :  il  n’en  est  pas  (2). 

I^es  adénopathies  sont  le  fait  de  l’ulcère  comme 
du  cancer,  et  les  nuances  qui  les  séparent  dans  les 
deux  cas  sont  insignifiantes  :  la  biopsie  extemporanée, 
analogue  à  celle  que  l’on  pratique  pour  les  cancers 
du  sein,  malgré  la  vogue  dont  elle  jouit  aux  Etats- 
TTjiis,  n’a  pas  été  retenue  en  Ibrance  ;  on  lui  reproche 
de  n’intéresser  qu’un  trop  petit  fragment  de  la 
lésion  suspecte,  dans  des  cas  où  le  processus  cancé¬ 
reux  naissant  doit  être  recherché  sur  de  multiples 
coupes  (Delageniôre,  Hartmann,  Ivccène)  (ji).  Ajou¬ 
tons  enfin  que  la  perforation  peut  être  le  fait  du 
cancer  comme  de  l’ulcère  (cas  O...  ;  J.  Quénu  et  Ber- 
geret  ;  cas  de  Sherren). 

Iva  distinction  entre  ulcus  simple  ou  cancéreux  ne 
repose  donc  sur  aucun  caractère  absolu  et  n’aurait 
souvent  que  des  assises  précaires  si  les  antécédents 
du  malade,  l’histoire  de  ses  douleurs,  leur  ancien¬ 
neté,  en  un  mot  les  données  cliniques,  ne  venaient 
jeter  dans  la  balance^  au  moment  décisif,  un  argu¬ 
ment  de  grand  pioids. 

(1)  Alvarez  et  Mac  Carty,  Aspect  des  ulcus  et  carci¬ 
nomes  gastriques  résignés  (Journal  of  Am.  med.  As."!,,  28  juil¬ 
let  1928,  p.  226). 

(2)  Voy.  Papin,  I,e  problème  diagnostique  entre  l’ulcère 
et  le  cancer  de  l’estomac  à  la  laparotomie  (Archives  iranco- 
bclges  de  chirurgie,  février  1926,  p.  92). 

(3)  Delagenière, /oc.  «■/. 


100 


PARIS  MÉDICAL 


VI.  —  Conclusions  pratiques. 


C'est  ainsi  que  souvent,  grâce  à  la  concordance 
des  renseignements  fournis  par  l’étude  des  antécé¬ 
dents  et  celle  de  l’apparence  in  situ  de  l’ulcère,  la 
nature  non  néoplasique  de  celui-ci  semblera  suffi¬ 
samment  probable  pour  qu’une  intervention  dériva¬ 
tive  ou  limitée  n’offre  pas  d’inconvénients. 

S’agit-il  au  contraire  d’un  de  ces  ulcères  calleux 
si  suspects,  de  néoplasie  qu’on  s’y  trompe  dans 
moitié  des  cas  ?  Il  faut  à  tout  prix  recourir  à  l’exé/Sf 
rèse  élargie  :  la  gastrectomie  pratiquée  suivant  lê^\  Ç  ‘ 
procédé  de  Polya-Finsterer  répond  à  cette  nécessité.\^^, — ■ 

Lorsque  le,  malade  est  résistant,  le  chirurgien 
rompu  à  sa  technique,  il  y  a  tout  avantage  à  l’effec¬ 
tuer  en  un  temps  :  les  meilleurs  résultats  sont  ainsi 
obtenus  (i). 

En  d’autres  cas,  et  surtout  si  le  malade  est  fatigué, 
on  tend  volontiers  à  prôner  la  gastrectomie  en 
deux  temps  :  gastro-entérostomie  suivie,  quinze 
Jours  ou  trois  semaines  après,  de  gastrectomie. 

Bergeret  (2),  tout  récemment,  a  fait  connaître  un 
procédé  personnel  dont  il  reçoit  toute  satisfaction  ; 
gastro-entérostomie  avec  section  de  l’estomac  et 
exclusion  de  son  bout  inférieur  dans  un  premier 
temps  ;  exérèse  de  celui-ci  ultérieurement. 

Tels  sont  les  divers  procédés  adaptés  chacun  à 
une  indication  particulière,  qui  répondront  au  souci 
légitime  .d’éviter  les  conséquences  fâcheuses  d’une 
confusion  fréquente  entre  l’ulcère  simple  ou  can¬ 
céreux  et  la  dégénérescence,  rare  au  nioins,  sinon  de 
réalité  douteuse,  d’im  ulcère  simple  après  gastro- 
entérostomie,  et  qui  éviteront  d’autre  part  d’étendre 
inutilement  les  risques  opératoires. 

Sans  doute  peut-on  regretter  les  incertitudes  qui 
régnent  encore  dans  l’étiologie,  le  diagnostic  et  le 
traitement  des  deux  grandes  lésions  organiques  de 
l’estomac.  Mais  puisqu’elles  n’ont  pu  être  dissipées, 
il  faut  bien,  malgré  les  doutes,  se  résoudre  à  une  ligne 
de  conduite. 

Etudier  certains  côtés  d’un  problème  très  obscur, 
tirer  les  conséquences  pratiques  découlant  actuelle¬ 
ment  de  cette  étude,  telles  sont  les  limites  malheu¬ 
reusement  bien  modestes  que  l’état  actuel  de  la 
question  ne  permet  pas  de  dépasser. 


2q  Juillet  1933. 

ESSAIS  D’IMMOBILISATION 
DU  POUMON  PAR  ACTION 
SUR  L’INNERVATION 
DE  LA  CAGE  THORACIQUE 
L’ALCOOLISATION  DU  PHRÉNIQUE 
PAR  VOIE  ÉPIGASTRIQUE 
ET  L’ALCOOLISATION 
DES  INTERCOSTAUX 


A.  RODET 

ncien  interne  des  hôpitaux  de  I,yon. 
Mégève,  Haute-Savoie. 


(1)  Hartmann  fait  cependant  remarquer  qu’un  ulcère 
calleux  néoplasique,  volumineux,  adhérent  et  difficile  à 
extinter  risque,  du  fait  de  l’intervention,  de  recevoir  un  coup 
de  fouet  dans  son  évolution  alors  que,  laissé  à  lui-même  ou 
traité  par  simple  gastro-entérostomie,  il  eût  comporté  plu¬ 
sieurs  années  de  survie.  Il  convient  donc,  avant  d’entre¬ 
prendre  une  gastrectomie  large,  de  s’assurer  qu’elle  peut 
enlever  la  totalité  des  lésions. 

(2)  Archives  des  maladies  de  l’appareil  disestil  et  de  la 
vutri'ion,  1932. 


La  collapsothérapie  a  pris,  dans  le  traitement 
de  la' tuberculose  pulmonaire,  une  place  prépon¬ 
dérante  justifiée  par  de  nombreux  et  brillants 
succès.  Les  méthodes  appliquées  jusqu’ici,  pneu¬ 
mothorax,  sans  ou  avec  section  de  brides,  oléo- 
thorax,  apicolyse,  phrénicectomie,  thoracoplas¬ 
tie,  sont-elles  les  seules  méthodes  permettant  le 
collapsus  ou  l’immobilisation  du  poumon  ? 

Il  est  permis  de  penser  que  non.  La  seule  mul¬ 
tiplicité  des  procédés  en  usage  montre  que  cha¬ 
cun  de  ces  procédés  est  insuffisant  ou,  pour  mieux 
dire,  n’a  que  des  indications  bien  spéciales  et 
connaît,  à  côté  de  splendides  succès,  des  résultats 
très  imparfaits. 

Remplacer  d’autre  part  une  intervention  bé¬ 
nigne  comme  l’est,  en  général,  le  pneumothorax 
par  une  opération  .mutilante  telle  que  la  phré¬ 
nicectomie,  gravement  mutilante  comme  l’est 
surtout  la  thoracoplastie,  peut  faire  reculer  et 
fait  reculer  en  pratique,  sinon  nombre  de  méde¬ 
cins,  du  moins  nombre  de  malades. 

S’il  est  licite  à  un  médecin  privé  de  clientèle 
sanatoriale  et  exerçant  dans  un  centre  qui  ne  veut 
pas  de  malades,  malgré  son  climat  de  montagne, 
mais  dans  lequel  la  tuberculose,  comme  partout, 
fait  tout  de  même  quelques  victimes,  le  bacille 
étant  de  temps  là  autre  rapporté  des  grandes  villes, 
je  me  permettijai  de  proposer  aux  phtisiologues 
un  nouveau  mode,  sinon  de  collapsothérapie,  du 
moins  à! immoMUsaiion  du  poumon  malade  par 
action' sur  l’innervation  de  la  cage  thoracique,  cela 
■sans  intervention  sanglante. 

La  connaissance  de  la  sidération  facile  et  inof¬ 
fensive  d’un  nerf  par  V aleoolisation,  l’entrée  dans 
la  pratique  courante  de  l’alcoolisation  du  laryngé 
supérieur  dans  la  tuberculose  du  larynx,  d’un 
ganglion  tel  que  le  ganglion  de  Gasser  dans  la 
névralgie  essentielle  du  trijumeau,  sans  compter 
le  procédé  si  pratique  à! ane'sthésie  régionale  par 
cocaïnisation  d’tm  groupe  de  cordons  nerveux, 
tel  que  les  injections  épidurales,  ou  encore  l’in" 
jection  de  cocaïne  dans  le  paquet  vasculo-nerveux 


(Stfop) 

Agent  de  Régénération  Hématiquci  de  Leucopoïése  et  de  PKagoej^tose. 


AdûpU  par  la  hôpitaux. 

dans  la  Syphilis  est  TArsénobenzène 
tE  MOINS  DANGEREUX  —  LE  PLUS  COMMODE  - 


LE  PLUS  EFFICACE 


èD-RQ 


Dosage  -  Pureté  -  Activité  -  Sécurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 

IRRÉGULARITÉS  SPARTtilNE  HOUDE 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  9  pro  dis 

AFFÉCTIONS  BOLDINE  BOUDÉ 

HEPATIQUES  granules  à  l  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  BOUDÉ 

ANOREXIE  granules  à  4  centigrammes  .  2  à4  pro  die 

COLCBICINE  BOUDÉ 

;s;;  GOUTTE  granules  à  I  milligr.  -  dose  maximum  4  ^anulea 

HÉMORRAGIES  BYDRASTINE  BOUDÉ 

:::  UTERINES  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  BYOSCIAMINE  BOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  h  1  milligratnme  —  2  à  6  pro.  die 
La  Nomenclature  complète  des  Produite  HOUDÊ  eet  envoyée  eur  demande 
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A.  RÔDËT.  —  ESSAI  D'IMMOBILISATION  DU  POUMON  loi 


huméral  à  la  sortie  de  l’aisselle  pour  intervention 
sur  la  main,  amènent  aisément  à  penser  qu’il  ne 
serait  pas  impossible  d'immobiliser  un  hémithorax 
par  alcoolisation  des  nerfs  intercostaux  et  par 
alcoolisation  du  nerf  phrénique. 

I/’exploration  par  l’écran  radioscopique  de  la 
forme,  de  la  statique  et  du  jeu  si  important  du 
muscle  diaphragme  permettant  un  contrôle  plus 
rapide  et  plus  exact  de  l’actiond'une alcoolisation, 
c’est  par  le  nerf  phrénique  qu’il  paraissait  s’im¬ 
poser  de.  débuter. 

Iv’alcoolisation  du  phrénique,  notonsde,  a  déjà 
été  pratiquée,  mais  chirurgicalement,  et  cela  reste 
une  intervention  sanglante. 

Cette  intervention  donc  médicale,  non  chirur¬ 
gicale,  sur  le  nerf,  doit  consister  en  une  simple 
injection  de  novocaïne,  puis  d'alcool,  soit  à  l’émer¬ 
gence,  soit  sur  un  point  du  trajet,  soit  encore  au 
point  d’épanouissement  du  nerf.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  phrénique,  il  n’est  pas  impossible,  théo¬ 
riquement,  de  l’aborder  au  cou,  à  son  émergence 
des  trous  de  conjugaison  des  vertèbres  cervicales _ 
ou  même,  dans  une  région  plus  scabreuse,  à  son 
passage  sur  le  scaiène  antérieur. 

Pratiquement,  la  prudence  incite  à  commencer 
par  une  zone  moins  riche  en  vaisseaux  ou  en  nerfs. 
C’est  la  zone  d’épanouissement  du  nerf  phrénique 
dans  la  partie  tout  interne  du  muscle  diaphragme 
qui  présente  le  minimum  de  risques.  C’est  donc 
au  point  didphra^atique  qu’il  y  avait  lieu  d'abord 
de  chercher  à  atteindre  le  nerf.  C’est  l’alcoolisa¬ 
tion  du  phrénique  par  la  voie  épigastrique,  au 
«  bouton  diaphr  a  Viatique  »  de  Guéneau  de  Mussy, 
que  je  me  permets  de  proposer  à  l’attention  des 
phtisiologues. 

Peut-on  vraiment,  par  ce  procédé  et  par  cette 
voie,  obtenir  une  sorte  de  phrénicectomie  médicale^ 
non  sanglante,  non  mutilante  parce  que  non  défi¬ 
nitive  ?  Obtiendra-t-on  vraiment  une  paralysie  ■ 
du  nerf,  donc  une  immobilisation  de  la  coupole 
diaphragmatique  et  en  conséquence  l’ascension 
et  la  rétraction  de  la  base  pulmonaire  correspon¬ 
dante  ? 

Ea  question  ci-dessus  a  moins  d’importance 
qu’il  ne  semble,  si  l'on  réfléchit  que  le  mécanisme 
de  la  collapsothérapie  est  loin  d’être  élucidé.  Ea 
collàpsothérapie  agit-elle  réellement  ou  unique¬ 
ment  par  rétraction  des  lésions  pulmonaires  ou  par 
mise  au  repos  de  l'organe  ?  Ou  encore  cette  mise 
au  repos  du  poumon  ou  de  ses  lésions  est-elle 
vraiment  conditionnée  par  la  rétraction  du  tissu 
pulmonaire  ?  Nul  ne  peut,  â  l'heure  actuelle,  af¬ 
firmer  quel  est  le  mécanisme  exact  de  î'action 
de  la  collapsothérapie.  Ne  fautdl  pas  y  voir  une 
action  sur  la  circulation  sanguine  et  lymphatique 


du  poumon,  ou,  par  modification  de  \' innervation 
du  poumon,  une  action  à! arrêt  ou  à! inhibition  ? 

Certains  phtisiologues,  et  des  plus  éminents, 
déclarent  inexpliquée  l'action  du  collapsus.  Buma- 
rest  voit  surtout  dans  le  coHapsus  la  suppression 
du  traumatisme  inspiratoire.  «  Dans  toute  mé¬ 
thode  collapsothérapique,  dit-il,  ce  qu’il  faut 
considérer,  c’est  moins  l’immobilisation  du  pou¬ 
mon  que  la  suppression  de  l’inspiration.  Eorlanini 
avait  bien  mis  cette  idée  en  lumière.  Je  crois 
même  qu’elle  est  la  clé  de  toute  la  collapsothéra¬ 
pie.  E'acte  inspiratoire  :  voilà  le  véritable  trau¬ 
matisme  qui  rend  si  difiidle  la  guérison  des  lé¬ 
sions  (i).  » 

Sergent  écrit  (2)  :  «  Je  pense  qu’il  faut  faire 
une  certaine  place  aux  différentes  réactions  ner¬ 
veuses  et  vaso-motrices  qui  sont  déclenchées  par 
la  phrénicectomie  et  qui  doivent  agir  sur  l’irri¬ 
gation  sanguine  du  poumon  et  sur  les  échanges 
respiratoires.  » 

Peut-être  faut-il  voir  en  effet,  dans  la  phréni¬ 
cectomie,  pour  une  part  tout  au  moins,  une  modi¬ 
fication  de  la  circulation  du  poumon  par  action 
sur  les  fiUts  sympathiques  que  contient  le  nerf 
phrénique  ?  Auquel  cas  il  y  aurait,  dans  la  phré¬ 
nicectomie  et  peut-être  dans  toute  collapsothéra¬ 
pie,  quelque  chose  comme  une  sympathectomie 
périartérieUe.  Et  e’est  alors  toute  la  physiologie 
du  poumon,  échanges  respiratoires,  digestion  des 
graisses  et  sécrétion  interne  du  poumori,  qui  en¬ 
trerait  en  jeu. 

On  ne  peut  s’empêcher  de  penser  comme  Du- 
luarest  ou  comme  Sergent  lorsqu’on  a  vu  les 
résultats  surprenants  de  certains  pneumothorax 
d'urgence.  Je  puis  citer  le  cas  d’une  jeune  feinme, 
sœur  d’un  confrère,  pour  laquelle  je  fus  appelé 
de  toute  urgence  pour  des  hémoptysies  subin- 
trantes.  Je  trouvai  cette  malade  exsangue,  avec 
une  température  à  40°,  et  un  gros  bloc  pneumo¬ 
nique  du  lobe  inférieur  droit.  Ee  pneumothorax 
institué  au  lit  de  la  malade,  sans  qu’il  fût  possible 
de  demander  le  secours  des  rayons  X,  fit  cesser 
jes  hémoptysies  immédiatement  et  la  fièvre  en 
trois  jours.  Il  y  a  là  quelque  chose  de  plus  rapide 
que  la  rétraction  progressive  du  poumon.  Ee  seul 
décollement  du  poumon  peut  donc  arrêter  le 
déversement  des  toxines  microbiennes  dans  le 
torrent  circulatoire.  Il  n’est  pas  impossible  qu’une 
simple  réaction  nerveuse  puisse  faire  de  même. 

(1)  Réunion  trimestrielle  des  médecins  d’ H.auteviUe,  séance 
du  9  novembre  193;  {Hauteyille-JLopipnès  me'difal,  février 
1932). 

(2)  Thérapeutlçiue  médicale,  t.  IV.  Poumons  et  tljberçyjose 
^Masson)  ;  Sergiînt,  I,es  indications  du  traitement  cldrwr- 
gical  fdc  'la  tuberculose  pulmonaire),  p.  259. 
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IvC  premier  malade  qui  a  subi  Y  alcoolisation 
du  phrénique  est  un  malade  dont  l'idstoire  a  déjà 
été  relatée  par  deux  fois  (i).  Ce  malade,  atteint 
d'une  large  infiltration  du  poumon  gauche  évo¬ 
luant  depuis  six  ans,  partiellement  sclérosée,  mais 
sujette  à  de  nouvelles  poussées,  avec  poumon  droit 
indemne,  longtemps  traité  par  l'iode,  stabilisé 
par  une  première  série  d'injections  intraveineuses 
de  sels  d'or,  à  la  dose  maxima  de  lo  centigrammes 
par  semaine,  avait  fait,  malgré  une  deuxième 
série  de  sels  d'or  à  doses  plus  élevées,  une  nou¬ 
velle  et  grave  évolution,  hes  doses  de  15  et  de  20 
centigrammes  étaient,  à  chaque  injection,  suivies 
de  vomissements.  Une  albuminurie  légère  s'ins¬ 
tallait,  et  d'autre  part  un  nouveau  foyer  ulcéreux 
se  révélait  à  la  base  du  champ  gauche.  Ue  malade 
avait  dû,  de  plus,  s'astreindre  à  des  fatigues  exces¬ 
sives  commandées  par  sa  profession.  U’entrée  en 
sanatorium  lui  fut  vivement  conseillée.  Il  refusa 
le  sanatorium  et  écartait  avec  véhémence  toute 
idée  d'intervention  chirurgicale. 

C'est  alors  que  lui  fut  proposée  l’alcoolisation 
de  son  phrénique  gauche,  ce  qu’il  accepta. 

Il  toussait  à  ce  moment  beaucoup,  la  toux 
était  émétisante,  l’expectoration  était  en  recru¬ 
descence,  et  une  courbe  de  température  modérée, 
à  38°,  fit  conseiller  l’alitement.  Ua  bacilloscopie, 
depuis  longtemps,  était  toujours  plus  ou  moins 
positive. 

Il  fut  donc  décidé  d’intervenir  sur  le  nerf  phré¬ 
nique  d’abord  par  novocaïnisation  simple,  pour 
étudier  les  réactions  possibles  à  la  simple  piqûre 
du  point  diaphragmatique,  ensuite  par  novocaïni¬ 
sation  suivie  d’alcoolisation. 

Ua  technique  de  l’intervention  fut  la  suivante  : 

En  un  premier  temps,  après  création  d’un  «  bou¬ 
ton  cutané  »,  infiltration  large,  avec  scurocaïne 
à  2  p.  100  diluée  de  deux  ou  .trois  fois  son  volume 
d’eau  distillée,  du  derme  et  du  tissu  cellulaire 
sous-cutané,  puis  de  la  paroi  musculaire  du  creux 
épigastrique  (gaine  du  grand  droit). 

En  un  deuxième  temps,  une  aiguille  de  5  centi¬ 
mètres  de  longueur,  à  biseau  court,  adaptée  à  une 
seringue  chargée  de  2  centimètres  cubes  de  scuro¬ 
caïne  à  2  p.  100  non  diluée,  est  poussée  oblique¬ 
ment  en  arrière,  en  dehors  et  en  haut,  et  passe 
derrière  le  point  de  jonction  des  septième  et  hui¬ 
tième  cartilages  costaux  (point  diaphragmatique 
de  Guéneau  de  Mussy).  U’aiguille  est  poussée 
lentement,  précédée  constamment  par  quelques 

(i)  SODEX,  Thérapeutique  de  la  tuberculose  pulmonaire. 
T,es  inhalations  iodo-balsamiques  radio-actives  (Mondemédi- 
cal,  15  juin  1931.  Observation  II).  —  Rodet,  Chimiothé¬ 
rapie  de  la  tuberculose  pulmonaire.  Un  complexe  iodé 
injectable  (Lyon  médical,  31  juillet  1932.  Observation  Vin). 


2  g  Juillet  ig33: 

gouttes  de  scurocaïne  à  2  p.  100,  puis  enfoncée 
jusqu’àla  garde,  et  la  majeurepartie  de  la  solution 
analgésiante  est  alors  injectée.  Attente  de  quel¬ 
ques  minutes,  sauf  en  cas  de  secousse  de  toux, 
qui  oblige  à  aller  vite. 

En  un  troisième  temps,  injection  d’im  centi¬ 
mètre  cube  ou  un  centimètre  cube  et  demi  à! alcool 
à  90°  ou  â! alcool  à  60°. 

'  En.  quel  point  faut-il,  à  la  peau,  faire  pénétrer 
l’aiguille  ?  A  5  centimètres  en  dessous  de  la  base 
de  l’appendice  xiphoïde,  à  5  millimètres  en  dehors 
de  la  ligne  médiane.  U’ aiguille,  dirigée  oblique¬ 
ment  en  arrière,  en  haut  et  en  dehors,  traverse 
la  paroi  et  va  de  sa  pointe  chercher  les  insertions 
du  diaphragme  derrière  les  cartilages  de  la  sep¬ 
tième  et  de  là  huitième  côte. 

Chez  le  malade  en  question,  il  fut  d’abord  pra¬ 
tiqué,  à  quelques  jours  d’intervaUe,  deux  injec¬ 
tions  de  scurocaïne  seule,  puis  deux  injections, 
à  assez  long  intervalle  l’une  de  l’autre,  de  scuro¬ 
caïne  et  ôl  alcool.  Ua  première  injection  d’alcool 
fut  faite  -avec  de  V alcool  à  90°.  Cette  injection  fut 
extrêmement  pénible  pour  le  malade.  Mais,  pré¬ 
cisément,  la  preuve  fut  faite  que  l’on  peut  attein¬ 
dre,  par  cette  technique,  le  nerf  phrénique  lui- 
même,  car,  après  l’injection  d’alcool  pur,  une 
douleur  intense  apparut  dans  toute  la  moitié  gauche 
du  cou,  douleur  qui  tint  le  malade  anxieux  et  lui 
fit  immobiliser  la  tête  pendant  environ  deux 
heures.  Aucun  accident  d’aülems,  syncopal  ou 
autre,  ne  s’ensuivit.  Ue  pouls  resta  plein,  régulier, 
la  respiration  non  accélérée,  et  la  douleur  se  calma 
progressivement  dans  les  heures  suivantes.  Il  ne 
fut  pas  observé  de  hoquet. 

En  raison  de  la  très  vive  douleur  provoquée, 
la  deuxième  injection  d’alcool  fut  faite  avec  dé 
Yalcool  à  60°.  Ua  douleur  fut  beaucoup  moins 
forte  —  le  ner|  étant  sans  doute  partiellement 
anesthésié  par  1  la  précédente  injection  —  et 
se  borna  à  une  sensation  prolongée  de  point  de 
côté. 

Quels  furent  les  résultats  immédiats  de  l’in¬ 
tervention  ?  Ua  courbe  de  température  ci-dessous 
montrera  qu’il  y.  eut  ou  une  coïncidence  curieuse, 
ou  une  action  remarquable  sur  la  courbe  de  tem¬ 
pérature.  Ua  défervescence  fut  nette,  rapide, 
surtout  après  les  injections  d’alcool.  A  noter 
qu’après  une  belle  défervescence  suivant  la  pre¬ 
mière  injection  d’alcool,  le  malade  fit  une  nou¬ 
velle  poussée  en  rapport  avec  tm  coup  de  froid 
certain.  Ue  malade,  se  sentant  bien,  sortit 
par  un  froid  rigoureux  (20°  au-dessous  de  zéro)  et 
se  remit  à  tousser.  Une  nouvelle,  injection 
d’alcool  amena  une  défervescence  rapide  et 
totale. 
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Depuis,  le  malade  est  amélioré  sur  toute  la 
ligne.  Il  reste  exposé  à  des  rechutes  du  fait  de  la 
persistance  d’un  foyer  ulcéreux  de  la  base,  mais 
il  tousse  peu,  l’expectoration  est  fort  diminuée, 
et  il  est,  au  repos,  apyrétique.  Seul  l’effort  ou  la 
marche  provoque  chez  lui  une  réaction  à  37°, 8 
environ,  que  le  repos  ramène  rapidement  à  37°, 
Des  examens  d’expectoration  ont  donné  par  la 
suite  :  deux  bacilles  par  champ,  puis  un  bacille  sur 
cinq  champs.  Da  réaction  de  Vernes  a  doimé,  il 
est  vrai,  lé  chiffre  de  54.  Un  tout  récent  examen 
d’expectoration  n’a  décelé  qu’un  bacille  sur  une 
dizaine  de  champs. 

Au  point  de  vue  anatomique,  que  donnèrent 
ces  interventions  sur  le  phrénique  ? 


De  résultat  recherché  sur  la  coupole  diaphrag¬ 
matique  a  été  jugé  fort  douteux  en  raison  de 
l’immobilisation  existant  déjà  chez  ce  malade.  Il 
y  avait  déjà  chez  lui,  en  effet,  une  large  symphyse 
de  la  base  noyant  le  profil  du  diaphragme,  avec 
inertie  de  la  coupole,  sinistrocardie  prononcée  et 
rétraction  costale  des  plus  accentuée,  ébauche  en 
somme  de  thoracoplastie  spontanée. 

Par  contre,  la  courbe  de  température,  comme 
on  vient  de  le  voir,  est  fort  suggestive.  Il  serait 
vraiment  étrange  qu’il  s’agît  d’une  simple  coïn¬ 
cidence  entre  l’intervention  et  la  défervescence. 
D’action  beaucoup  plus  marquée  des  injections 
à! alcool  n’est-elle  pas  une  preuve  de  V action  positive 
d’arrêt  donnée  par  l’intervention  simple  ?  Des 
injections  de  scuroccCine,  en  effet,  n’ont  donné 
qu’xme  défervescence  passagère-,  les  injections 
à! alcool,  à  90°  puis  à  60®,  ont  donné  tme  défer¬ 
vescence  durable. 
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Il  était  convenu  que,  pour  compléter  le  résultat 
et  pourstdvre  l’expérience,  serait  ultérieurement 
faite  V  alcoolisation  successive  des  intercostaux. 
Mais  le  malade,  satisfait,  trop  satisfait  de  la  régu¬ 
larisation  de  sa  température,  ainsi  que  de  son  état 
général,  et  malgré  la  présence  de  quelques  rares 
bacilles  dans  l’expectoration,  voulut  temporiser 
et  se  passer  jusqu’à  ce  jour  de  toute  autre  inter¬ 
vention. 

Un  autre  cas  a  été  soumis  à  l’alcoolisation  du 
phrénique.  Il  s’agit  d’une  jeune  femme  atteinte 
de  lésion  gravement  ulcéreuse  unilatérale,  le 
champ  gauche  présentant  depuis  longtemps  une 
vaste  géode  sous-claviculaire,  le  champ  droit 
étant  indemne  comme  dans  le  premier  cas,  Da 


base  était  le  siège  d’un  foyer  pleuro-pulmonaire 
ne  donnant  que  des  signes  de  cortico-pleurite,  mais 
avec  forte  opacité  radiologique.  De  pneumothorax 
avait  été  repoussé  par  la  famiUe.  Da  malade  ainsi 
que  son  entourage  redoutaient  plus  encore  une 
thoracoplastie  et  en  écartaient  l’idée.  D’alcoolisa¬ 
tion  du  phrénique  au  bouton  diaphragmatique, 
après  avoir  encore  tâté  la  susceptibilité  de  la 
malade  par  la  novocaïne  seule,  a  été  aussi  prati¬ 
quée  chez  eUe.  Des  injections  d’alcool  furent  toutes 
faites  à  l’alcool  à  60°. 

Da  possibilité  de  toucher  le  phrénique  lui- 
même  par  voie  épigastrique  a  été  prouvée  là 
encore  par  l’apparition  d’une  douleur  dans  l’épaule 
correspondante. 

Da  cotirbe  de  température  ne  pouvait  être,  chez 
cette  malade,  bien  concluante,  car,  depuis  long¬ 
temps,  dès  le  début  même,  malgré  la  forme  ulcé¬ 
reuse,  la  malade  était  seulement  subfébrile,  et  a 
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cQurbe,  très  Jiiodérée,  est  restée  irrégulière  et 
sujette  à  quelques  poussées.  Par  contre,  au  point 
de  vue  anatomique,  la  coupole  gauclie  a  été  im¬ 
mobilisée.  Cette  immobilisation  fut  d'abord  jugée 
sans  valeur,  en  raison  de  l’atteinte  pleurale  de  la 
base  qui  pouvait  entraîner  une  symphyse  progres¬ 
sive.  Mais,  depuis,  après  quelques  mois,  la  cou¬ 
pole  diaphragmatique  a  r&pris  un  jeu  importait. 
Donc,  il  paraît  y  avoir  eu  une  action  temporaire 
d'immobilisation  sur  le  diaphragme.  La  conclu¬ 
sion  est  celle-ci  :  l'intervention  peut  n’avoir 
qu’une  a.etion  passagère  et  est  à  renouveler  après 
quelques  mois. 

Cette  jeune  femme  a  d’ailleurs  accepté  l’alcooli- 
satjon  des  intercostaux.  Voulant  différer  encore 
la  mutilation  de  la  thoracoplastie  ou  même  de  la 
iffirénicectomie,  son  mari  et  elle-même  ont  accepté 
l’alcoolisation  des  intercostaux.  Celle-ci  est  en 
cours.  Les  résultats  en  seront  publiés  ultérieure¬ 
ment. 

Ln  ce  qui  concerne  les  intercostaux,  un  compte 
rendu  de  la  Presse  médicale  nous  a  fait  savoir 
que  l’idée  a  déjà  été  mise  en  pratique,  et  sur  une 
large  échelle,  par  des  auteurs  étrangers,  Nous 
ayons  lu  en  effet,  dans  le  numéro  du  8  octobre 
1932  de  la  Presse  médicale  (i),  que  cette  méthode, 
préconisée  par  Leotta,  est  employée,  couram" 
ment  semble-t-il,  par  Rindone,  qui  n’hésite  pas 
à  la  considérer  comme  «  la  méthode  de  choix 
lorsque  le  pneumothorax  est  rendu  impraticable 
par  une  symphyse  »,  et  qui  va  jusqu'à  la  déclarer 
«  supérieure  à  la  phrénicectomie  et  à  la  thoraco¬ 
plastie  »,  à  condition  qu'elle  soit  appliquée  pen¬ 
dant  deux  ans  au  moins  et  que  les  injections  soient 
renouvelées  tous  les  trois  ou  quatre  mois. 

Donc,  cette  idée  d’immobiliser  un  poumon 
ou,  du moins,  d’exercer  une  action  d’arrêt  sur  des 
lésions  pulmonaires  évolutives,  par  une  interven¬ 
tion  très  simple  sur  rinnervation  de  la  cage  tho¬ 
racique,  a  déjà  reçu  la  consécration  de  l'expé¬ 
rience. 

l'alcoolisation  du  nerf  phrénique  par  la  voie 
épigastrique,  au  niveau  du  bouton  diaphragma¬ 
tique  de  Guéneau  de  Mussy,  paraît,  d’après  les 
essais  qui  viennent  d’être  relatés,  pouvoir  être 
efficace.  Elle  s’est  avérée  exempte  de  dangers. 
Son  seul  inconvénient  est  d'être  assez  douloureuse 
et  quelque  peu  impressionnante,  et  d’être  diffi¬ 
cilement  renouvelable  chez  le  même  malade, 

D  alcoolisation  des  nerfs  intercûstau«,iQxt  bénigne 

(j)  Pressa  fnédieaU,  8  octobre  rgs?.  Revue  joumeaux, 
JJ.  ?oo  :  ly’ftlpooUe^tiou  Ues  nerfs  intercostaux  avec  la  tech¬ 
nique  de  i,eotta  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire  (A.  Rindoxe,  Eassegna  iftternazionale  de  elitUea  e 
Urapia,  Waplps,  t.  JWW,  U»  e>  ij  mai  ig3t). 
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également,  est  beaucoup  moins  pénible  et  plus 
facilement  acceptée.  Peut-être  est-elle  suffisante, 
sans  qu'il  soit  nécessaire  de  toucher  au  phrénique. 
C’est  ce  qui  paraît  ressortir  des  travaux  des  au¬ 
teurs  italiens. 

Si  cette  dernière  technique,  déjà  connue  en 
Italie  sous  le  nom  de  technique  de  Leotta,  donne 
de  brillants  résultats,  comment  se  fait-il  qu’elle 
n’ait  pas  déjà  été  appliquée  et  vulgarisée  en 
France  ?  Il  serait  extrêmement  désirable  que  la 
eollapsothérapie  s'enrichît  d'une  technique  non 
mutilante,  inoffensive  et  fort  simple. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Altérations  sanguines  et  rénales  provoquées 
par  du  néosalvarsan. 

W.  BEicwiocK  (Wiener  klin.  Woch.,  25  novembre  1932, 
11“  48,  page  1469)  a  observé  à  la  suite  de  la  deuxième 
injection  de  néosalvarsan  (o®’, 15-0®', 30)  chez  un  épilep¬ 
tique  considéré  comme  syphilitique  un  malaise  avec 
légère  élévation  thermique.  Une  troisième  injection  dé¬ 
clenche  un  accès  épileptique,  ha  quatrième,  de  081,15 
seulement  en  solution  sucrée  et  injectée  très  lentement, 
détermine  une  érythrocyanose  intense  bientôt  suivie 
d'un  état  de  collapsus,  malgré  l’administration  d’adréna¬ 
line;  une  nouvelle  crise  épileptique,  suivie  d’une  débâcle 
intestinale  (de  l’arsenic  étant  décelable  dans  les  selles). 

Le  lendemain  apparaît  une  albuminurie  avec  cyliu- 
drurie  qui  persiste  plusieurs  jours.  Du  sang  ist  décelé 
dans  les  selles  par  les  réactions  chimiques.  Une  poussée 
Jeucocytaire  (30  000  par  millimètre  cube)  et  éosinophiie 
ne  persiste  que  deux  jours.  L'état  général  reste  bon  et 
le  malade  revu  «S  mois  plus  tard  ne  paraît  avoir  conservé 
aucune  trace  de  pes  accidents. 

Beiglboclr  attribue  les  faits  observés  à  un  syndrome 
angioneurotique;  june  paralysie  des  vaisseaux  splanch¬ 
nique  serait  à  la  base  des  altérations  du  rein  et  de  Ja 
moelle  osseuse.  Ce  cas  s'oppose  en  quelque  sorte  aux  pb- 
servatidns,  nombreuses  aujourd'hui,  de  leucopénie  avec 
abaissement  des  polynucléaires  observée  comme  manifes¬ 
tation  toxique  des  arsénobenzènes. 

M.  PopMAlWopx, 


2448-32.  —  CoRBEiL.  Imprimerie CrÉTÉ. 


P.  HARVÏER,  J.  bernard.  LËS  MÀLADIES  DU  SANG  EN  1933  105 


REVUE  ANNUEUEE 

LES  MALADIES  DU  SANG 
EN  1933 

P.  HARVIER  et  Jean  BERNARD 


Anémies. 

C’est  aux  anémies  que  sont  consacrés  la  plupart 
des  travaux  liéniatologiques.  I.,es  règles  pratiques 
de  l’application  de  la  méthode  de  Wliipple  sont 
définitivement  précisées  ;  l’opothérapie  gastrique, 
en  tant  que  médication  hématogène,  reçoit  droit  de 
cité  ;  à  la  lumière  des  résultats  de  l’hépatothérapie 
et  de  la  gastrothérapie,  on  s’efforce  d’éclaircir  la 
pathogénie  de  l’anémie  peniicieuse.  Enfin  les  ané¬ 
mies  secondaires  et  la  thérapeutique  martiale,  après 
une  longue  éclipse,  sont  à  nouveau  très  étudiées. 

La  généralisation  de  l’emploi  d’extraits  de  foie 
cflîcacesest,en  matière  d’hépatothérapie,  le  fait  le 
plus  notable  de  ces  deux  dernières  années.  Ces 
extraits  hépatiques  peuvent  être  administres  par 
voie  orale  ou  en  injections  sous-cutanées  (i).  I.a  voie 
intraveineuse  a  été  utilisée  sans  grand  incident 
et  avec  succès  dans  certains  cas  rebelles  (2).  I/hé- 
patothérapie  a  paru  capable  d’améliorer  non  seule¬ 
ment  l’anémie,  mais  aussi  les  syndromes  neuro¬ 
anémiques.  Plusieurs  observations  de  cette  heureuse 
action  ont  été  rapportées  (3).  On  a  signalé  que  l’in¬ 
gestion  de  cervelle  crue  pouvait  exercer  une  influence 
favorable  sur  certaines  complications  nerveuses 
résistant  à  l’hépatothérapie  (4).  Pour  prévenir  ces 
complications,  pour  éviter  les  rechutes,  il  importe 
de  maintenir  une  véritable  polyglobulie  pendant  les 
périodes  de  rémission  (5). 

A  côté  de  l’hépatothérapie  a  pris  place  la 
gastro thérapie.  La  découverte  faite  jjar  Castle,  en 
1929,  de  l’action  de  la  muqueuse  gastrique  sur  la 
régénération  sanguine,  si  elle  n’a  pas  été  —  eu 
P'rance  tout  au  moins  —  l’objet  de  larges  applica¬ 
tions  pratiques,  a  ouvert  la  voie  à  des  recherches 
expérimentales  extrêmement  fécondes.  L’estomac 
possède  —  le  fait  est  aujourd’hui  physiologiquement 
certain  —  mre  fonction  sanguiformatrice,  ou  plutôt 

(1)  J>.  Murphy,  ïhc  ijareiiteral  use  of  Hver  extract  in  tlie 
treatment  of  pemicious, anémia  {Journ.  0/  American  medi¬ 
cal  A  sso^cialion,  26  mars  1932,  p.  1060). 

(2)  P. -S.  Fonts  et  ly.-S.  Zerfas,  Use  of  liver  extract  intra- 
vcinously.  Report  of  ten  cases  [Archives  of  inUrnal  medicinc, 
juillet  1933). 

(3)  Ch.  Aubertin  et  Wester,  Syndrome  neuro-anémique 
rapidement  améJioré  par  l’iiéjmtothérapie  (Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  6  mai  1932). 

(4)  C.  Aengley,  Action  du  régime  à  base  de  cervelle  sur 
la  dégénérescence  subaiguE  combinée  de  la  moelle  [The  Lan- 
erf,  n»  5657^  janvier  1932). 

(5)  I’.  É.-Weil  et  lîojc,  La  polyglobulie  tardive  des  bicr- 
mériens  traités  par  l’hépatothérapic  (5cc.  franc,  d'hématologie, 

4  mai  1932). 
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il  joue  un  rôle  dans  l’érythropoièse.  La  nature  exacte 
de  cette  fonction  est  encore  mal  connue  ;  on  s’est 
efforcé  d’extraire  de  la  muqueuse  gastrique  et  du 
suc  gastrique  un  principe  actif  antianémique.  Morris, 
Schiff,  Burger  et  Sherman  paraissent  avoir  obtenu 
ce  principe  à  l’état  pur  ;  ils  l’appellent  Vadésine  et 
le  considèrent  comme  l’hormone  hématopoiétique 
.spécifique  du  suc  gastrique  (6). 

De  tous  les  éléments  un  peu  disparates  fournis 
par  l’étude  de  la  métiiode  de  Whipp)le  et  de  la 
méthode  de  Castle,  il  était  intéressant  de  faire  la 
synthèse.  C’est  ce  qu’ont  tenté  Lemaire  et  Lam¬ 
bin  (7)  dans  un  remarquable  mémoire  qui  fait  le 
point.  Il  semble  que  l’hématopoièse  soit  réglée  par 
mie  substance  anti-anémique  résultant  de  l’mterac- 
tion  de  deux  facteurs,  un  facteur  extrinsèque  d’ori¬ 
gine  alimentaire  sans  doute  voisin  de  la  vitamine  B-, 
un  facteur  intrinsèque,  présent  dans  le  suc  gastrique 
normal,  'absent  dans  l’anémie  pernicieuse.  Le  foie 
apparaît  comme  l’organe  où  se  trouve  mise  en  réserve 
la  substance  anti-anémique.  I.a  maladie  de  Biermer 
appar-ait  ainsi  comme  une  maladie  par  carence, 
mais  bien  sjiéciale,  jmisque  le  facteur  dont  la  défi¬ 
cience  est  graéc  est  intrinsèque,  gastrique.  C’est  i-e  ' 
cpie  Castle  aiipellc  d’un  terme  a-ssez  peu  clair 
«  la  ixircnce  conditionnée  ».  La  nature  infectieuse  de 
la  maladie,  ejue  Clic3'allier  (8)  considère  comme 
3'raisemblable,  n’est  donc  plus  admise  par  la  majorité 
des  auteurs.  Tout  au  plus  accordent-ils  un  rôle  aggra¬ 
vant  à  certains  facteurs  infectieux,  comme  le  bacilie 
perfringens,  dont  l’action  a  été  bien  étudiée  par 
Weinberg  (9).  I^emaire  et  Lambin  font  encore  d’in¬ 
téressants  rapprochements  entre  la  maladie  de  Bier¬ 
mer  et  certains  syndromes  parabiermériens,  telles 
la  sprue,  la  stéatorrhée  idiopathique,  la  jjellagre. 
Un  intéressant  fait  clinique,  observé  récemment 
jfar  Caroii  (10)  prouve  bien  l’intrication  de.  ces 
diverses  affections. 

La  maladie  de  Biermer  n’est  d’ailleurs  pas  la  seule 
anémie  grave  primitive.  En  ces  dernières  années 
s’était  développée,  surtout  hors  de  b'rance,  une  con¬ 
ception  assez  étroite  de  l’anémie  pernicieuse  idio¬ 
pathique,  lui  assignant  comme  caractères  propres  la 
mégalocytose,  l’hyperchromie,  l’achylie  et  réser¬ 
vant  aux  anémies  secondaires  les  caractères  opposés  : 
hypochromie,  microcytose.  Cette  conception  ne 
semble  pas  répondre  à  la  complexité  des  faits.  De 
nombreux  travaux  ont  été,  en  1931  et  1932,  consa¬ 
crés  à  mie  variété  d'anémie  primitive  que  défini- 

(6)  R.-S.  Morris,  L.  Schiff,  G.  Burger  et  J.-IÎ.  Sher¬ 
man,  Spécifie  hematopoietic  liormoiie  in  normal  gastrie 
juicc  [Journal  of  American  medical  Assoc.,  26  mars  1932, 
p.  1080). 

(7)  A.  Lemaire  et  1’.  Lambin,  Le  prob’.éine  de  l’anémie 
pernicieuse  [Le  Sang,  1933,  n»  2,  p.  117). 

(8)  P.  Chevallier,  La  maladie  de  Biermer  [Le  Sang, 
1932.  n»  4). 

(9)  M.  Weinberg,  Lésions  hcmorragùiues  et  anémie 
cx]iôrimcutale  causées  par  le  B.  pertringens  [Le  Sang,  1933, 
n”  2,  p.  139). 

(10)  J.  Caroli,  Sprue.nostras  {Paris  médical,  1933,  p.  306). 
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raient  justement  l’iiypochromie,  la  inicrocytose  (i). 
Par  certains  traits,  cette  anémie  rappelle  assez 
l'anciemie  chlorose,  mais,  comme  l'ont  montré  à 
propos  de  doux  cas  longuement  étudiés  Pr.  Mer- 
klen  (2)  et  ses  collaborateurs,  elle  peut  s’accompa¬ 
gner  d’achylie,  de  syndromes  neuro  et  même  psy¬ 
cho-anémiques.  De  telles  anémies  se  voient  chez 
l'homme  comme  chez  la  femme.  Elles  représentent 
une  partie  importante  des  anémies  de  l’enfance. 

Alors  que  chez  l 'enfant, ^  comme  le  signale  Ca- 
thala  (3),  le  facteur  alimentaire  est  souvent  en 
cause,  chez  l’adulte  l’étiologie  de  ces  syndromes 
reste  très  obscure. 

L’hépatothérapie  n’améliore  guère  ces  anémies 
hypochromes  primitives  ou  secondaires.  Aussi,  après 
une  longue  éclipse,  la  médication  ferrique  est-elle 
à  nouveau  prônée. 

I,es  auteurs  américams  {4)  étudient  sou  action  sur 
les  diverses  altérations  du  sang  des  anémiques.  Ils 
signalent  qu’à  côté  du  fer,  le  cuivre  est  susceptible 
d’élever  le  nombre  des  globules  rouges  et  le  taux  de 
l’hémoglobme.  En  France,  ime  contribution  très  ori¬ 
ginale  est  apportée  à  la  question  par  les  mémoires  de 
Fontès  et'Thivolle  (5).  Seules  les  substances  ferru- 
gmeuses  ionisées  ou  aisément  ionisables  se  mon¬ 
trent  capables  de  permettre  à  l’organisme  la  cons¬ 
truction  d’hémoglobine  ;  l’ionisation  commande  à 
l'hématopoièse. 

De  ce  ijohit  de  vue,  le  casemate  de  fer  ionisable,  ■ 
sans  goût,  riche  en  fer,  ne  lésant  pas  la  muqueuse 
gastrique,  mérite  d’être  introduit  en  thérapeu¬ 
tique  humaine  ;  l’association  au  caséinate  de  fer 
du  caséinate  de  cuivre  paraît  également  souhai¬ 
table. 

Mais  les  résultats  les  meilleurs  sont  obtenus  par 
mi  traitement  comprenant  simultanément  l’inges¬ 
tion  de  caséinate  de  fer  et  de  caséinate  de  cuivre  et 
l’injection  de  tfyptophane  et  d’iiistidine.  D’élabo¬ 
ration  coordonnée  de  l’hémoglobine  nécessiterait 
la  présence  de  quatre  facteurs  :  fer,  cuivre,  tryp- 
tophane,  histidhie. 

(1)  II.  .SciîULTEN,  Anémie  hyi)oclirouie  csseuticllc.  Cliloro- 
auémie  achylique  et  ses  relations  avec'  l’anémie  pernicieuse 
essentielle  {Münchener  medizin.  Wochenschrijt,  t.  I,XXIX, 
n”  17,  22  avril  1932). 

(2)  Pr.  Merklen  et  Gounelle,  Anémie  chronique  hypo- 
chrorae.  Syndromes  neuro  et  psycho-anémiques.  Achylie. 
Hémorragies.  Hépato-résistance;  —  et  Pr.  Merklen,  H.  Gou¬ 
nelle  et  I,.  Chaudre,  Anémie  chronique  hypoclirome  avec 
chlorhydrie  gastrique  normale.  Remarques  sur  la  clas^ili- 
cation  des  anémies  (Le  Sang,  1932,  p.  907,  et  1933,  p.  93). 

(3)  J.  Cathala,  Des  anémies  alimentaires  dans  le  premier 
âge  (Paris  médical,  t.  XXII,  n®  9,  27  février  1932). 

(4)  S.  Maurer,  J.  GreenOard  et  C.  Kluver,  The  value 
of  liver  extract  and  iron  in  the  anémia  ot  young  infants 
(Journal  of  American  medical  Association,  26  mars  1932). 

(5)  G.  Pontés  et  D.  Thivolle,  Recherches  expérimentales 
sur  la  thérapeutique  de  l’anémie  grave  par  carence  martiale 
et  notamment  par  hémorragies  (Le  Sang,  1933,  n°  3,  p.209;  . 
n“  4,  p.  341  ;  u“  5,  p.  455).  P.  Merklen,  G.  Pontés  et  R. 
Waitz,  Anémie  grave  chez  im  vagabond.  Amélioration  par 
réalimentation  normale.  Guérison  stable  par  ingestion  de 
caséinate  de  fer  et  de  caséinate  de  cuivre  (Le  Sang,  1933, 
n”  5,  P-  479). 


Polyglobuliee. 

Depuis  les  remarquables  travaux  de  Monge  sur 
l’érythrémie  des  altitudes,  le  chapitre  des  poly: 
globulies.n’avait  guère  subi  de  remaniement.  Cepen¬ 
dant,  tout  récemment,  la  pathogénie  et  le  traitement 
de  la  maladie  ont  suscité  d’intére.ssantes  discussions. 

Des  causes  de  la  polyglobulie  essentielle  restent 
toujours  très  obscures.  On  tend  actuellement  à  faire 
jouer  un  rôle  important  aux  altérations  du  système 
nerveux  central.  Mariano  R.  Castex  (6)  surtout  s’est 
efforcé  de  faire  prévaloir  cette  théorie  de  l’origine 
nerveuse  des  polyglobulies.  Il  démontre  expérimen¬ 
talement  l’existence  d’un  centre  diencéphahque  de 
la  régulation  sanguine,  voisin  des  centres  végéta¬ 
tifs  et,  en  particulier,  de  centres  de  la  régulation 
thermique.  Il  rappelle  les  cas  cliniques  connus  de 
polycythémies  sun’enues  au  cours  de  syndromes 
encéphaliticpies  et  en  rapporte  quelques  observa¬ 
tions  personnelles.  D’hypothèse  apparaît  comme 
assez  séduisante.  On  peut  citer  comme  venant  la 
confirmer  les  faits  observés  par  Guillain,  Déchelle  et 
Garcin  (7)  de  polyglobulie  au  cours  des  syndromes 
hypophyse-tubériens  et  le  cas  de  Duvoir  (8)  où  une 
maladie  de  Vaquez  typique  s’accompagnait  d’mi 
syndrome  pallido-strié  fruste. 

De  traitement  de  la  polyglobulie  essentielle  par  la 
phénylhydrazhie  a  été  l’objet  de  très  violentes 
attaques  au  début  de  1932.  N.  Fiessmger  et  C.-M. 
Daur  (9)  ont  montré  que  l’intoxication  expérimentale 
par  la  phénylliydrazine  ne  déterminait  pas  seule¬ 
ment  des  lésions  sanguines,  mais  aussi  des  lésions 
dégénératives  des  viscères,  foie  et  reins  surtout.  Da 
phéiiylhydraziiie  levur  apparaît  comme  un  poison 
violent,  capable  de  détemimer  les  accidents  les  plus 
graves  —  téiuoüi  le  cas  mortel  rapporté  par 
Achard  (10)  —  et  cpi’il  est  préférable  d’exclure  delà 
thérapeutique.  Vaquez  et  Mouqüin  (ii)  ont  cepen¬ 
dant  tenté  de  réhabiliter  le  médicament.  Ils  insis¬ 
tent  sur  sa  remarquable  efficacité  et  sur  la  prudence 
avec  laquelle  il  convient  de  conduire  la  cure,  en  uti¬ 
lisant  de  petites  doses,  eu  répétant  fréquemment  les 
nmnérations  globiilarres.  Une  observation  récem¬ 
ment  publiée  par  Djuvoir  (12)  montre  à  la.  fois  l’acti- 

(6)  M.-R.  Castex,  De  rôle  du  Bystènie  nerveux  central 
dans  la  régulation  de  la  formule  sanguine  (Le  Sang,  décem¬ 
bre  1931,  p’,  641). 

(7)  G.  Guillain,  P.  Déchelle  et  R.  Garcin,  Da  poly¬ 
globulie  avec  ou  sans  érythrose  de  certains  syndromes  hypo- 
physo-tubériens.  Retour  à  la  nonnale  du  nombre  des  globules 
rouges  dans  l’exérése  chirurgicale  d’une  tumeur  hypophy¬ 
saire  (Annales  de  médecine,  t.  XXXI,  n°  i,  janvier  1932). 

(8)  M.  Duvoir,  Un  cas  de  maladie  de  Vaquez  avec  syn¬ 
drome  strié  fruste  (Le  Sang,  1933,  n»  3,  p.  300). 

(9)  N.  Fiessinoer  et  C.-M.  Daur,  Recherches  expérimen¬ 
tales  sur  l’intoxication  jiar  la  phénylhydrazine  (Le  Sang, 

1932,  p.  316)- 

(10)  Achard,  Jbid.,  p.  320. 

(11)  Vaquez  et  Mouquin,  De  traitement  de  l’érythrémie 
par  la  phénylhydrazine  (Le  Sang,  1932,  p.  435). 

(12)  M.  Duvoir,  Maladie  de  Vaquez.  Traitement  par  la 
phénylhydrazine.  Ictère.  Elude  de  la  viscosité  sanguine 
(Le  Sang,  1933,  n»  O31).  ' 
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qu’on  puisse  rêver, dans  un  climat  inégalable,  le  plus  sec,  le  pics 
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vite  de  la  phénylliydraziiie  —  qui  améliora  une 
maladie  de  Vaquez  radio-résistante  —  et  la  néces¬ 
sité  d'une  surveillance  stricte,  puisque,  resté  inva¬ 
riable  pendant  quinze  jours  de  traitement,  le  nombre 
des  hématies  s’effondra  en  vhigt-quatre  heures  de 
9  000  000  à  3  500  000,  cependant  qu’apparaissait 
un  grand  ictère  hémolytique.  I.a  phénylhydrazine 
ne  serait  pas  seulement  un  médicament  des  pous¬ 
sées  polyglobuliques,  mais  aussi  im  médicament 
d’entretien,  permettant  d’allonger  la  durée  des 
rémissions  (i). 

Leucémies. 

Les  divers  jjroblèmes  que  posent  les  leucémies 
n’ont  guère  progressé  en  1932  et  i933-  De  nombreuses 
observations  cliniques  ont  paru,  mais  l’étiologie 
reste  inconnue,  et  aucune  thérapeutique  nouvelle 
n’a  été  proposée. 

Leucémie  myélcïde.  —  Un  matière  de  leucémie 
myéloïde,  le  fait  le  plus  saillant  est  la  description 
par  P.  lll.-Weil  (2)  d’une  forme  jusqu’à  présent 
méconnue,  la  leucémie  myéloïde  à  polynucléaires 
neutrophiles.  On  y  trouve,  comme  dans  la  forme 
typique,  un  exode  important  de  leucocytes  dans  le 
torrent  circulatoire,  mais  les  cellules  mères  ont  gardé 
la  faculté  d’évoluer  vers  l’état  adulte  et  la  leucocy- 
tose  est  polynucléée  et  non  Ingarrée.  Aux  trois  cas 
suivis  ]3ar  P.  U.-Weil  est  venu  s’ajouter  celui  de 
Merklen  et  Gounelle  (3).  Il  s’agit  donc  d’une  forme 
rare  mais  bien  établie,  et  qu’il  importe  de  savoir 
reconnaître  et  de  traiter  au  plus  vite,  puisqu’elle 
semble  représenter  un  stade  initial  de  la  leucémie 
myéloïde  banale. 

Un  autre  aspect  du  début  de  l’évolution  est  la 
leucémie  myélogène  sans  splénomégalie  (4).  1/as- 
pect  du  sang  permet  habituellement  le  diagnostic. 
Mais  parfois  les  deux  anomalies  (polynucléose  sans 
cellules  jeunes,  et  absence  de  splénomégalie)  peuvent 
se  rencontrer  chez  le  même  malade  :  le  diagnostic 
devient  alors  fort  difficile  (5). 

Leucémie  lymphoMe.  —  Chaque  année  sont 
publiés  quelques  cas  de  leucémie  lymphoïde  à  forme 
splénique.  L'observation  de  Fiessinger  et  Arnau- 
det  (G)  se  singularise  par  la  très  longue  durée  de  l’évo- 

(1)  C.  Steai.iîy,  Un  cas  de  polyglobulie  traitée  par  la 
])liénylliydrazinc  depuis  sept  ans  (Journal  of  Am.  medic. 
h.'îsoc.,  14  mai  1932,  u“  20). 

(2)  P.  É.-Weil  et  G.  SÉE,  I.a  leucémie  inyélogénc  à  poly¬ 
nucléaires  neutrophiles  (Presse  médicale,  n»  55,  juillet  1932, 
et  Ls  Sang,  U”  5,  1933.  !>•  445)- 

{3)  Pe.  Merklen  et  H.  Gounelle,  Sur  la  leucémie  myé¬ 
loïde  à  polynucléaires  (Presse  médicale,  n“  91,  12  novem¬ 
bre  1932). 

(4)  P.  É.-Weil,  T.a  leucémie  myélogéne  sans  splénoméga¬ 
lie  (U Sang;  1932, 11“  I,  p.  109). 

(5)  P.  Ê.-Weil,  Un  cas  de  leucémie  myélogéne  à  poly¬ 
nucléaires  sans  splénomégalie  (Société'  médicale  des  hôpitaux, 

1933.  n°  14.  p.  575). 

(6)  N.  Fiessinger  et  Arnaudei,  Leucémie  lymphoïde  à 
forme  splénique  pure,  en  excellent  état  après  seize  ans  de 
raitement  (4c  Sang,  1932,  p.  411). 


lution  —  seize  ans  après  le  début,  le  malade  est 
encore  en  bon  état  ; —  celle  de  Joltrain  (7),  par  les 
aecès  de  goutte  qui  émaillèrent  l’évolution.  I/as- 
pect  du  rhumatisme  aigu  peut  être  réalisé  jiar  la 
leucémie  lymphatique,  lorsqu’il  existe  une  infiltra¬ 
tion  du  périoste  (8). 

Leucémie  aiguë.  —  Les  aspects  cliniques  sous 
lesquels  se  révèle  la  leucémie  aiguë  sont  remarqua¬ 
blement  divers,  'felle  forme  débute  par  une  crise 
appendiculaire  (9),  telle  autre  par  des  troubles  tro- 
jihiques  et  nécrotiques  rappelant  le  syndreme  de 
Reynaud  (10),  telle  autre  par  une  anémie  aiguë  (i  i), 
ou  par  des  phénomènes  hautement  infectieux  (12). 
Un  cas  nouveau  de  leucémie  aiguë  consecutive  à  une 
tumeur  médiastinale  a  été  rapjiorté  ]iar  Laubry, 
Marchai  et  Mallet  (13). 

La  fonnule  sanguine  n’est  pas  toujours  démons¬ 
trative. 

Malgré  la  nomination  d’une  Commission  spéciale 
par  la  Société  française  d’hématologie,  l’accord  n’a 
jju  encore  se  faire  sur  la  définition  précise  des  élé¬ 
ments  mononucléés  du  sang  (14)  et  il  est  difficile 
d’opposer  complètement  les  formes  décrites  comme 
leucémie  lymphoïde  aiguë  ou  comme  leucémie  aiguë 
à  monocytes  (15).  A  ce  propos,  il  convient  de  rap¬ 
peler  que  le  diagnostic  peut  être  difficile  entre  cer¬ 
tains  états  leucémiques  et  certaines  formes  de 
l’adénolymphoïdite  aiguë  bénigne.  Les  observations 
rajDportées  par  Marchai  (iG)  montrent  la  difficulté 
du  problème. 

Étiologie  des  leucéipies.  —  Les  données  con- 
cernaiit  l’étiologie  des  leucémies  sont  encore  bien 
incertaines.  Le  rôle  des  hifections  est  en  discussion. 
Aubertin  (17)  insiste  cependant  sur  les  rapports  du 
paludisme  et  des  leucémies.  Dans  un  cas  de  Baça- 
loglu  (18),  l’hémoculture  a  mis  en  évidence  un  strep¬ 
tocoque,  mais  rien  ne  prouve  que  la  septicémie  n’ait 

(7)  lÎD.  Joltrain,  Leucémie  lymphoïde  à  forme  spléiiKiue 
(Lu  Sflîig,  1932,  p.  413). 

(8)  J.  PoYNTON  et  R.  Lightwood,  Leucémie  lympha- 
tiiiue  avec  infiltration  du  périoste  simulant  un  rhumatisme- 
aigu  (The  Lancet,  t.  CCXXII,  4  juin  1932). 

(9)  W.  Bensis  et  A.  Gouttas,  Leucémie  aiguë  lympha- 
ti(iuc  à  forme  a])pendiculaire  (Le  Sang,  1932,  ]>.  786). 

(10)  R.  Leriche  et  R.  Fontaine,  Troubles  trophiques  et 
nécrotiques  des  doigts  comme  premiers  signes  d’une  leucé¬ 
mie.  Faux  syndrome  de  Raynaud  (Presse  médicale,  n”  103, 
24  décembre  1932). 

(11)  PR.  Merklen,  Wolfr  et  Melnotte,  Leucémie  subai¬ 
guë  à  forme  anémhiùe  (Le  Sang,  1933,  n“  i,  p.  98). 

(12)  P.  Trémolières  et  R.  Lançon,  Un  cas  de  leucémie 
suraiguë  (Le  Sang,  11“  6,  1932,  p.  601). 

{13)  Laubry,  Marciial  et  Mallet,  Tumeur  médiastinale 
pseudokystiiiue.  Leucémie  tenninale  (Le  Sang,  1932,  p.  900). 

(14)  P.  Chevallier,  Sur  la  définition  des  cellules  mono- 
nucléées  du  sang  (Le  Sang,  1932). 

(15)  Bensis  et  Gouttas,  Loc.  cit.;  —  R. -J.  Weissenbacii, 
Ch.  Bourdillon,  J.  Martineau  et  J.  David,  Leucémie  ■ 
aiguë  à  monocytes  (Le  Sang,  1933,  n”  4,  p.  371)- 

'  (16)  G.  Marciial,  Maiioudeau  et  Soulié,  Un  cas  de  Icu- 

cémoïde  à  monocytes  (Le  Sang,  1933,  11“  2,  ]).  199)- 

(17)  Cn.  Aubertin,  Paludisme  et  leucémie  myéloïde  (Soc. 
méd.  hôp.  Paris,  18  mars  1932). 

(18)  Bacaloglu  et  lÎNACiiEsco,  I.eucémic  lymphatique 
.-.iguë.  Streptoçoccic  (Le  Sang,  1932,  n“  3), 
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pas  été  secondaire.  L’étude  de  la  leucémie  infec¬ 
tieuse  expérimentale  se  poursuit,  mais  les  difficultés 
pratiques  sont  encore  très  grandes  ;  le  plus  souvent, 
une  érythroblastose  est  réalisée  et  la  réaction  myé¬ 
loïde  reste  au  second  plan  (i). 

Les  corps  radio-actifs  sont  les  seuls  facteurs  étio¬ 
logiques  dont  l’action  soit  avérée.  Aubertin  (2)  rap¬ 
pelle  les  caractères  particuliers  du  sang  des  radiolo¬ 
gistes  ;  Poumailloux  (3)  signale  qu’une  polyblogulie 
légère,  une  éosinophilie  discrète,  mie  hyperleuco¬ 
cytose  modérée  sont  des  signes  d’alarme  valables. 
Laubfy  et  Marchai  {4)  rapportent  l’observation 
longuement  suivie  d’une  leucémie  chez  un  radiolo¬ 
giste. 

Le  benzol,  dont  on  connaît  l’action  leucocytique, 
apparaît  lui  aussi  comme  capable  de  déterminer  des 
leucémies  qui  apparaissent  après  une  absorption  du 
toxique  lente  et  prolongée.  P.  É.-Weil  (5),  qui  arap- 
porté  le  deuxième  cas  coimude  leucémie  benzolique, 
insiste  sur  l’mtérêt  théorique  et  médico-légal  de  ces 
fonries. 

On  ne  peut  que  citer,  sans  pouvoir  l’interpréter 
exactement,  le  curieux  cas  de  leucémie  lymphoïde 
consécutive  à  mie  .splénectomie  pour  hémogénie 
que  relatent  Rohmer  et  Schneegans  (6). 

Maladie  de  Hodgkin. 

L’année  1932  représente  pour  la  maladie  de 
Hodgldn  une  année  de  mise  au  pohit  La  maladie  de 
Hodgküi  est  à  l’ordre  du  jour  de  deux  congrès,  elle 
est  l’objet  de  travaux  d’ensemble  (7)  qui  font  le 
büan  des  connaissances  acquises.  Les  limites  de  la 
maladie  avaient  été  exagérément  étendues.  Tous  les 
syndromes  ganglionnaires  dont  le  diagnostic  n’était 
pas  évident,  de  nombreux  syndromes  osseux,  cuta¬ 
nés  ou  spléniques,  étaient,  d’après  des  critères  his¬ 
tologiques  souvent  discutables,  étiquetés  granulo¬ 
matose  maligne.  L’on  s’accorde  aujourd’hui  à  limi¬ 
ter  plus  rigoureusement  le  cadre  de  la  maladie  de 
Hodgldn.  Mais  les  recherches  étiologiques  restent 
toujours  négatives  ;  l’origine  tuberculeuse  de  la 
maladie,  en  dépit  de  quelques  faits  quj  parurent  un 
temps  concluants,  n’est  nullement  démontrée  :  la 
tuberculose  est  une  complication  fréquente  de  la 

(1)  Ch.  Oberling,  Guérin  et  Bojc,  Recherches  sur  la 
lauccmic  transmissible  des  poules  (C.  R.  Soc.  biologie,  1933, 
t.  I.  p.  559-565). 

(2)  Ch.  Aubertin,  I,e  sang  des  radiologistes  (Le  Monde 
médical,  n“  808,  15  avril  1932). 

(3)  M.  Poumailloux,  Altération  de  la  formule  blanche 
chez  un  physicien  maniant  des  rayons  X  de  grande  longueur 
d’onde  (Le  Sang,  1932,  p.  891). 

(4)  Laubry  et  G.  Marchal,  Sur  un  cas  de  leucémie  chez 
un  radiologiste  (Le  Sang,  1932,  p.  780). 

(5)  P.  É.-Weil,  Leucémiç  benzolique  (Société  médicale  des 
hôpitaux  de  Paris,  5  février  1932). 

(6)  P.  Rohmer  et  Jî.  Schneegans,  Leucémie  lymphoïde 
chez  un  enfant  splérieetomisé  pour  hémogénie  (Le  Sang, 

1933.  n“  2,  p.  193). 

(7)  M.  Favre,  p.  Croizat  et  A.  Guichard,  Caractères 
anatomo-cliniques  de  la  granulomatose  maligne  (XXII*  Con¬ 
grès  français  de  médecine,  Paris,  10-12  octobre  1932,  Masson 
édit.) 
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maladie  de  Hodgkin,  le  bacille  tuberculeux  parasite 
parfois  les  ganglions  hodgkiniens  eomme  il  peut 
parasiter  les  ganglions  leucémiques  et  cancéreux. 
Mais  les  arguments  qui  témoigneraient  de  façon 
péremptoire  en  faveur  de  l’étiologie  tuberculeuse 
n’ont  pas  été  apportés  en  1932.  Les  théories  qui 
placent  la  maladie  de  Hodgkin  aux  frontières  (8) 
de  l’inflammation  et  de  la  néoplasie,  et  qui  conmuent 
un  regain  de  faveiu  il  y  a  quelques  mois,  ne  contri¬ 
buent  guère  à  éclaircir  le  problème  étiologique .  En 
l’absence  de  critère  histologique,  il  importe,  comme 
le  montre  bien  Favre,  de  recourir  à  la  méthode  ana- 
tomo-cHnique.  La  méthode  anatomo-cUnique  sévè¬ 
rement  appliquée  permet  d’affirmer  l’autonomie  de 
la  maladie  de  Hodgkin  et  d’éliminer  la  notion  de  syn¬ 
dromes  hodgkiniens  que  certains  étaient  tentés 
d’admettre.  Ou  plutôt  il  faut  séparer  en  deux 
groupes  les  faits  décrits  sous  le  nom  de  maladie  de 
Hodgkin  :  les  uns,  cliniquement  et  histologiquement 
indiscutables,  constituent  la  forme  typique,  la  forme 
complète  de  la  maladie  ;  les  autres,  aberrants,  cons¬ 
tituent  un  groupe  d’attente  dont  les  recherclies 
ultérieures  préciseront  s’il  faut  les  conserver  dans 
le  cadre  de  la  lymphogranulomatose  maligne. 

En  dehors  de  ces  considérations  nosologiques,  on 
ne  peut  signaler  qu’un  minimum  d’acquisitions  pra¬ 
tiques.  L’augmentation  du  nombre  des  plaquettes 
paraît  im  symptôme  assez  constant.  La  cuti-réac¬ 
tion  à  la  tuberculine  est  en  règle  négative  dans  le 
cours  de  la  maladie  de  Hodgkin,  et  les  exceptions 
paraissent  rares.  L’antimoine  qu’on  avait  voulu 
introduire  dans  la  thérapeutique  n’est  qu’un  modeste 
adjuvant.  La  radiothérapie  (9)  demeure  le  traite¬ 
ment  de  fond.  On  discute  de  l’utilité  des  cures  d’en¬ 
tretien  pendant  les  périodes  de  rémission.  Il  semble 
que  de  telles  cures  d’entretien  risquent  d'épuiser 
la  radio-sensibilité  des  tissus.  Il  est  préférable  d’irra¬ 
dier  vigoureusement  lors  des  poussées  et  de  laisser 
le  malade  au  repos  lors  des  phases  torpides  de  l’af¬ 
fection. 

États  neutropèniques. 

L’importance  des  travaiix  suscités  par  les  hémo¬ 
pathies  toxiques  est  un  <ies  traits  dominants  de 
l’année  hématologiqne.  Lesi  accidents  dus  aux  arsé- 
nobenzols,  connus  depuis  bien  longtemps,  sont  à 
nouveau  très  étudiés.  Mais  surtout  la  généralisation 
de  la  chrysothérapie  a  fait  éclore  toute  ime  patho¬ 
logie  sanguine  nouvelle;  les  manifestations  anatomo¬ 
cliniques  pouvant,  en  effet,  varier  selon  que  l’at¬ 
teinte  toxique  porte  sur  telle  ou  telle  .sérié  médul¬ 
laire.  P.  Clievallier  (10)  s’est  attaché  à  préciser  la 
valeur  pronostique  relative  des  diverses  altérations 

(8)  WEISSMANN,  R.  NETTER,  OUMANSKY  et  DELARUE,  LeS 
résultats  de  l’expérimentation  dans  la  granulomatose  maligne 
(XXII*  Congrès  français  de  médecine). 

(9)  R.  Gilbert  et  F.  Sluys,  La  radiothérapie  de  la  granu¬ 
lomatose  maligne  (XXII*  Congrès  français  de  médecine). 

(10)  P.  Chevallier,  Formule  sanguine  des  syndromes 
hémorragiques  toxiques  (Le  Sang,  1932,  p.  918). 
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observées  et  conclut  que  l’aiiéinie  aplastique  est  de 
beaucoup  le  symptôme  le  plus  grave,  puis  viennent 
l’aleucie,  la  thrombopénie,  la  tendance  hémorragique. 
Mais,  en  pratique,  les  syndromes  toxiques  sanguins 
les  plus  fréquents  sont  les  états  neutropéniques  et 
les  purpuras. 

En  matière  d’agranulocytose,  de  neutropénie,  une 
première  question  se  pose,  qui  est  celle  du  vocabu¬ 
laire.  En  dépit  de  nombreuses  pubUcations,  l’accord 
n’est  pas  fait  entre  les  deux  grandes  théories  de 
l’agranulocytose.  Ees  uns  séparent  nettement  l’agra- 
nulocytose  essentielle,  maladie  de  Schlutz,  des  états 
agranulocytaires  ;  les  autres  considèrent  que  l’agra- 
nulocytose  n’est  qu’un  symptôme  hématologique  et 
que  le  terme  ne  doit  pas  être  réservé  à  une  variété 
particulière. 

Chalier(i),  qui  consacre  une  revue  très  complète  à 
la  question,  se  rallie  à  la  première  conception,  con¬ 
ception  qui  parait  à  l’heure  actuelle  celle  de  la  plu¬ 
part  des  médecins  américains.  Il  semble  commode  à 
ceux-ci  d’appeler  du  nom  vague  de  neutropénie  tous 
les  états  secondaires  et  de  réserver  le  nom  d’agranu¬ 
locytose  à  la  forme  primitive.  De  même,  il  importe 
de  distinguer  soigneusement  ragranuloc5dose  de 
l’aleucie  hémorragique,  qui  donne  un  tableau  cli¬ 
nique  bien  différent. 

Ces  règles  théoriques  et  rationnelles  sont  un  peu 
bouleversées  par  le  polymorphisme  des  syndromes 
réalisés  par  les  intoxications  thérapeutiques.  Des 
faits  publiés  par  J  acquelin  et  AUanic  (2) ,  par  Ameuille 
et  BraiUon  (3)  surtout,  pom  ne  citer  que  quelques- 
unes  des  observations  recueillies,  montrent  assez  la 
complexité  du  problème. 

Ce  sont  là  purs  problèmes  nosologiques  encore  à  • 
l’étude.  Mais  dans  le  domaine  simplement  pratique, 
la  gravité  et  la  fréquence  des  neutropénies  post- 
chrysothérapiques  sont  assez  frappantes  pour  justi¬ 
fier  quelque  prudence  dans  les  indications  et  la  con¬ 
duite  d’mi  traitement  par  les  sels  d’or.  Les  doses 
employées  ne  seniblent  pas  jouer  le  rôle  essentiel, 
mais  les  accidents  paraissent  particulièrement  fré¬ 
quents  après  les  séries  prolongées.  Le  terrain  a  sans 
doute  souvent  rme  influence  néfaste,  mais  la  notion 
d’intolérance  récemment  introduite,  et  pour  sédui¬ 
sante  qu’elle  soit,  ne  nous  a  pas  encore  dotés  de  tests 
prophylactiques.  On  peut  même  se  demander  si  la 
tuberculose  elle-miême  n’est  pas  parfois  en  cause,  et 
la  neutropénie  curable  tuberculeuse  étudiée  par 
Troisier  et  Cattan  (4)  mérite  à  ce  propos  être  citée. 

A  côté  des  neutropénies  toxiques,  011  trouve  encore 
signalées  quelques  observations  de  neutropé- 

(1)  J.  Chalier,  F.-J.  Martin  et  H.  Naussac,  Sur  l’agra¬ 
nulocytose  (Le  Sang,  1932,  p.  965,  et  1933.  P-  n)- 

(2)  A.  JACQUELIN  -et  A.  Allanic,  Agronulocytose  ppsl- 
dirysothérapique.  Un  nouveau  cas  {Société  médicale  des 
hôpitaux,  1932,  p.  539). 

(3)  Ameuh-le  et  Braii.lon,  Syndroiues  aerauulocytaires 
auriques.  Sept  cas  (Société  médicale  des  hôpitaux,  1932, 
p.  1627). 

(4)  J.  Troisier  et  R.  Cattan,  Neutropénie  tuberculeuse 
curable  (Le  Sang,  1932,  p.  840). 


nies  avec  septicémie  (5).  La  septicémie  y  apparaît 
toujours  secondaire  et  dans  la  règle  l’évolution  est 
fatale. 

Le  traitement  de  la  neutropénie  a  été  étudiée  de  dif¬ 
férents  côtés.  Les  statistiques  pubUées  sont  souvent 
encourageantes,  mais,  à  les  regarder  de  près,  on  s’aper¬ 
çoit  que  les  cas  heureux  n’étaient  le  plus  souvent  que 
des  hypogranulocytoses,  dont  on  connaît  l’évolution 
spontanée  vers  la  guérison.  Cependant  l’efficacité  de 
la  radiothérapie  précoce  de  la  moelle  des  os  (6),  des 
nucléotides  du  pentose  (7),  des  extraits  opothéra¬ 
piques  de  moelle  osseuse  (8),  du  dmelcos  (9),  a  été 
signalée,  'fout  doit  être  tenté  devant  un  grand  syn¬ 
drome  agranulocytaire,  mais,  lorsque  la  moelle 
osseuse  est  véritablement  sidérée,  comme  c’est  la 
règle,  la  thérapeutique  demeure  vaine. 

Syndromes  hémorragiques. 

La  chrysotliérapie  peut,  à  côté  des  états  neutropé¬ 
niques,  engendrer  des  états  hémorragiques.  In  vitro, 
d’ailleurs,  les  sels  d’or  rendent  le  sang  mcoagu- 
lable  (10).  Les  types  cliniques  de  ces  états  hémorra¬ 
giques  postauriaues  sont  classés  de  la  manière 
suivante  par  P.  Ê.-Weil  etBousser  (ii)  :  hémorragies 
isolées  ;  éruptions  purpuriques  simples  avec  ou  sans 
hémorragies  ;  purpura  aigu  hémorragique  ;  formes 
associées  à  l’anémie  aplastique,  à  l’aleucie,  à  l’ictère. 
On  s’est  demandé  si  des  examens  hématologiques 
faits  en  série  permettaient  de  prévoir  de  tels  acci¬ 
dents.  Pavie  et  Mollard  (12)  pensent  que  certaines 
modifications  de  la  formule  ont  la  valeur  d’avertis¬ 
sement.  Coste  (13)  estime  au  contraire  que  ces  modi¬ 
fications  sont  trop  inconstantes  pour  qu’on  en 
puisse  tenir  compte.  La  notion  d’un  certain  terrain 
hémogénique  doit,  pour  P.  Ê.-Weil,  interdire  d’en¬ 
treprendre  le  traitement  aurique,  comme  doit  le 
faire  mterrompre  l’apparition  de  petites  ecchymoses 
cutanées  au  début  du  traitement. 

Le  rôle  du  foie  dans  l’étiologie  des  accidents  hé¬ 
morragiques  qui  surviennent  "  chez  les  hépatiques 

(5)  Baccaloglu  g.  et  S.  Uitzarczek,  Streptocoocie  et 
sjTidrome  agranulocytaire  type  Sclilutz  (Le  Sang,  1932. 
F-  .341). 

(6)  A.  ÏAussiG  et  Schwebelen,  I,a  radiotliéranie  dans 
l’aRranulocytose  (The  Journal  oi  American  medical  Assoc., 

16  juillet  1932,  n»  3). 

(7)  Jackson,  Parker,  Renehart,  Taylor,  'rraiteinent 
de  la  neutropénie  inalienc  par  les  nucléotides  du  pentose 
(Journal  of  American  medical  Assoc.,  14  novembre  1931. 
p.  1436). 

(8)  Ameuille  et  Braillon,  Loc.  cit. 

(9)  Troisier  et  Cattan,  Loc.  cit. 

(10)  P.  É.-Weil  et  M.  Gross,  Les  sels  d’or  organiques 
rendent  le  sang  incoagula'  le  (C.  R.  Soc.  biologie,  17  octo¬ 
bre  1931,  n.  393-3951. 

(11)  E.É.-Weil  et  Bousser,  Les  états  hémorragiques  post- 
auriques  (Le  Sang,  1933, 11»  8,  p.  825). 

(12)  P. Pavie  et  II.  MolLard,  Modifications  de  la  fornm'e 
sanmiinc  au  cours  du  traitement  aurique  (Lyon  médical, 
t.  LI,  II»  42,  16  octobre  1932). 

(13)  F.  CosTE  et  J.  BoüRDERON.Sur  l’utilité  des  contrôles 
hémorragiques  des  rhumatismes  chroniques  (Paris  médical, 
3  décembre  1932,  p.  478). 
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n’avait  guère  été  mis  eu  doute  jusqu'à  présent.  Or 
Abranii  et  ses  collaborateurs,  dans  une  série  de 
publications  fort  intéressantes  et  originales  (i), 
s'élèvent  contre  cette  conception  classique  à  l’appui 
de  laquelle  il  ne  leur  paraît  possible  d’apporter  aucune 
preuve  clinique  ou  expérimentale.  Et  ils  défendent 
la  théorie  nouvelle  de  l’origine  splénique  des  hémor¬ 
ragies  des  hépatiques.  Les  arguments  .sont  les  sui¬ 
vants  ;  identité  clinique  absolue  avec  le  syndrome 
■  hémogénique  vrai  dans  lequel  le  rôle  de  la  rate  n’est 
p^  discuté  ;  amélioration  possible  des  hémorragies 
des  hépatiques  par  splénectomie  ;  après  intoxication 
phosphorée  de  l’animal,  apparition  d-’ hémorragies 
chez  ceux-là  seuls  qui  n’ont  pas  subi  une  .splénec¬ 
tomie  préalable.  Cette  théorie  n’a  pas  été  sans  sou¬ 
lever  quelques  vives  protestations.  N.  Eiessinger 
considère  encore  comme  dangereuse  la  splénectomie 
chez  les  hépatiques  et  pense  que  les  hémorragies 
relèvent  le  plus  souvent  d’une  méiopragie  capillaire 
dans  laquelle  la  rate  ne  joue  aucun  rôle.  P.  É.-Weil 
estime  que  la  rate  joue  peut-être  un  rôle  dans  cer¬ 
taines  hémorragies  des  hépatiques,  mais  que  le  plus 
souvent  le  problème  est  bien  plus  complexe.  Auber- 
tin  (2)  enfin  apporte  quelques  faits  précis.  De  l’étude 
d’un  grand  nombre  d’observations  d’hémorragies 
chez  des  hépatiques,  il  découle  que  le  syndrome 
hémophilique  est  complet  et  isolé  dans  27  p.  100  des 
cas,  incomplet  mais  isolé  dans  43  p.  100  des  cas. 
Le  syndrome  hémogénique  est  net  dans  31  p.  loo 
des  cas.  Dans  23  p.  100  des  cas  n’existent  que  des 
signes  de  fragilité  vasculaire. 

Hémophilie.  —  L’hémophilie  —  dont  la  patho¬ 
génie  est  encore  complètement  ignorée  —  a  été 
cependant  peu  étudiée  en  ces  dernières  années. 

P.  É.-Weil  (3)  montre  que  le  raccourcissement  de 
la  coagulation,  l’action  sur  le  caillot  sont  très  va¬ 
riables  selon  la  nature  de  la  substance  euthrom- 
lx)sique  employée  ;  l’extrait  de  la  rate  plus  que  le 
sérum  humain  frais,  pins  que  les  divers  extraits 
organiques,  accélère  remarquablement  la  coagula¬ 
tion. 

P.  Chevallier  (4),  Key,  Perocchia  ont  étudié  les 
formes  articulaires  de  l’hémophilie. 

Aux  traitements  classiques,  Chalier'  (5)  préfère 
l’injection  de  sérum  maternel. 

Carroll  Lafleur  Birch  (6)  vante  ks  bons  effets 
des  extraits  ovariens. 

(i)  P.  Abrami,  M"">  Bertrand-Fontaink,  Lichtwitz  et 
Fouquet,  De  l’origine,  s;)léniciue  du  purpura  des  héiialiques 
(Le  Sang,  1932,  n”  5,  p.  5 ■ig.  Discussion  :  MM.  Firssinger, 
P.  É.-Weil). 

{2)  Cn.  Auberti.v,  Syndrome  hcmoiiliilique  et  syndrome 
hémorragique  dans  les  états  hémorragiques  d’origine  hépa¬ 
tique  (Le  Sang,  1932,  11°  7,  p.  808). 

(3)  P.  É.-Weil,  I,a  coagulation  dn  sang  chez  ies  hémo- 
phiies  (Le  Sang,  1932,  p.  336). 

(4)  1’.  Chevallier,  Hémophilie  (stricto  sensu)  avee  rhu¬ 
matisme  hémophiiique  (Le  Sang,  1932,  p.  815). 

(5)  J.  Ch.alier,  Hémophilie  famiiialc.  ïraitcnient  par  le 
sérum  familial  (Clinique  et  laboratoire,  29  mai  1932). 

(6)  C.-D.  Birch,  Hemophilia  and  the  female  sex  hormone 
Journ-  ol  Am-  >ne4-  Association,  25  juin  1931,  p.  244). 


Splénectomie. 

Les  publications  consacrées  aux  maladies  de  la 
rate  ne  .sont  pas  très  nombreuses. 

Les  mycoses  spléniques  qui  suscitèrent  riche 
littérature  et  aiiondantes  polémiques  paraissent 
oubliées. 

De  toutes  les  .splénoniégalies  infectieuses,  seul 
le  kala-azar  retient  l’attention.  On  le  voit  débor¬ 
der  le  littoral  méditerranéen  et  surtout  s’étendre 
largement  le  long  de  la  rive  européenne  de  la 
Méditerranée.  Les  médecins  marseillais  et  niçois 
signalent  l’apparition  de  formes  très  voisines  chez 
l’adulte  et  l’enfant,  ils  confrontent  les  données 
diagnostiques  classiques  et  les  résultats  de  leurs 
expériences  personnelles,  ils  précisent  les  règles 
du  traitement.  L’antimoine  est  le  médicament  de 
fond,  mais  il  est  contre-indiqué  lorsque  la  cachexie 
est  trop  avancée  ;  l’arsenic,  les  transfusions  san- 
guides,  l’hépatothérapie  ,  sont  alors  des  palliatifs 
utiles  ;  il  peut  être  inefficace  et  la  splénectomie 
est  susceptible  d’agir  dans  ces  formes  stibio- 
résistantes  (7). 

Dans  le  domaine  des  splénoniégalies  tumorales,  il 
faut  signaler  l’intéressante  observation  de  Mer- 
klen  (8)  qui  a  trait  à  une  maladie  de  Gaucher  à  forme 
osseuse  et  pulmonaire  ;  ainsi  est  reconnue  pour  la 
première  fois  la  forme  pulmonaire  de  la  maladie. 

P.  É.-Weil  (9)  signale  que  certaines  splénoniégalies 
chroniques  peuvent,  après  une  longue  évolution 
liénigne,  se  transfornier  en  splénoniégalies  tumorales, 
évoluant  comme  une  leucémie  ou  comme  une  éry- 
tiiro-leucémie.  C’est  une  justification  supplémen¬ 
taire  de  l’intérêt  de  la  splénectomie  comme  traite¬ 
ment  des  splénomégalies  chroniques. 

A  côté  de  ces  splénoniégalies  chroniques  type 
splénomégalies  primitives,  syndromes  de  Banti,  les 
deux  grandes  indications  de  la  splénectomie  sont 
l’hémogénie  et  l’ictère  hémolytique.  Le  dernier 
Congrès  de  chirurgie,  tenu  à  Paris  en  1932,  s’était 
justement  donné  comme  programme  de  préciser  ces 
indications.  Le  traitement  chirurgical  de  l’ hémo- 
génie  a  été  étudié  dans  lé  remarquable  rapport  de 
Grégoire  (10).  Les  formes  akguës  et  les  formes  frustes 
sont  des  contre-indicatioijs  opératoires.  Mais,  dans 
■la  grande  hémogènie  chronique,  les  résultats  sont 
remarquables.  La  guérison  s’observe  dans  plus  de 
80  p.  100  des  cas,  la  mortalité  opératoire  ne  dépasse 
lias  5  p.  100.  C’est  à  des  conclusions  analogues  qu’ar- 

(7)  D’Œlsnitz  et  I.iOTARD,  Leishmaniose  viscérale.  I,c 
diagnostic  et  le  traitement  (Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  1932,  ]i.  126). 

(8)  PR.  Merklex,  R.  Waitz  et  Kabakeh,  Maladie  de 
Oaucher  diagnostiquée  par  la  ponction  de  la  rate.  Lésions 
vertébrales  étendues.  Présence  de  cellules  de  Gaucher  dans 
l’expectoration  (Annales  de  thidecine,  février  1933,  ]).  97- 
123). 

(9)  P.  É.-Weil,  ïransfomiaiion  de  splénomégalies  chro¬ 
niques  en  rates  tumorales  (Le  Sang,  n“  i,  1933). 

(10)  R.  Grégoire,  Traitement  cliirurgical  des  maladies 
du  sang.  L’hémogénic  (A'Lf®  Congrès  de  l’Association  fran¬ 
çaise  de  chirurgie,  Paris,  3-8  octobre  1932), 
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rive  Santy  (i)  dans  son  rapport  sur  les  résultats  de 
la  splénectomie  dans  l’ictère  hémolytique  :  mortalité 
de  3  à  5  p.  loo,  disparition  habituelle  de  l’ictère,  de 
l’anémie,  des  douleurs  vésiciüaires  et  spléniques 
qui  sont  les  plus  pressantes  des  'indications  opéra¬ 
toires.  La  splénectomie  est  le  seul  traitement  actif 
de  l’ictère  hémolytique.  Le  traitement  par  les 
lipoïdes  qu’a  tenté  Bacaloglu  (2)  n’a  pas  doimé 
grands  résultats.  En  revanche,  toutes  les  spléno- 
mégalies  chroniques  avec  ictère  ne  sont  pas  justi¬ 
fiables  de  la  splénectomie  (3).  Il  importe  de  distin¬ 
guer  les  ictères  hémolytiques  ou  les  ictères  simple¬ 
ment  urobilinuriques,  des  ictères  témoignant  d’une 
atteinte  hépatique,  ces  derniers  contre-indiqirant 
formellement  l’intervention. 

Après  la  splénectomie,  peuvent  survenir  des 
hémorragies  itératives  (4).  Leur  fréquence  n’est  pas 
très  grande,  mais  leur  gravité  explique  qu’on  cherche 
à  les  prévenir  avant  la  splénectomie  ou  au  cours  de 
l’opération.  R.  Grégoire  (5)  recommande  d’explorer 
avec  soin  les  veines  du  système  porte  au  cours  de 
l’intervention.  P.  Chevallier  (6)  attache  une  cer¬ 
taine  importance  à  la  constatation  d’une  discrète 
circulation  collatérale  ou  d’une  augmentation  du 
nombre  des  plaquettes.  Pour  beaucoup  d’auteurs, 
ces  hémorragies  sont  imprévisibles.  EUes  ne  doivent 
pas  faire  méconnaître  les  beaux  résiütats  que  l’on 
doit  à  la  splénectomie. 

Transfusion  du  sang. 

La  transfusion  à  l’homme  du  sang  de  cadavre  — 
méthode  de  Serge  Judine  (7)  —  a  fait  quelque  bruit. 
Elle  ne  semble  pas  —  en  France  tout  au  moins  et 
pendant  la  paix  —  appelée  à  rm  grand  avenir  ; 
comme  le  fait  justement  remarquer  Tzanck  (8),  la 
transfusion  de  sang  de  cadavre  ne  serait  utile  que 
si  on  n’avait  aucun  donneur  vivant  utilisable  ;  son 
applicatiqn  serait  d’ailleurs  entravée  par  les  dispo¬ 
sitions  légales. 

En  U.  R.  S.  S.,  au  contraire,  où  ces  dispositions 
légales  n’existent  pas  et  où  il  est  pratiquement 
impossible  de  se  procurer  des  donneurs,  la  transfu¬ 
sion  du  sang  de  cadavre  rend  de  très  grands  ser- 

(1)  Santy,  1,’ictèrc  hémolytique  [XLI”  Congrès  de  l'As¬ 
sociation  française  de  chirurgie,  Paris,  3-8  octobre  1932). 

(2)  C.  Bacaloglu, M.  Bnachesco  etc.  Gheorghiu,  Ictère 
hémolytique  congénital.  Essai  de  traitement  par  les  lipoïdes 
{Le  Sang,  1933,  p.  256). 

(3)  R.  Grégoire  et  P.  É.-Weil,  La  valeur  de  l'ictère  dans 
les  indications  de  la  spléüectomie  {Le  Sang,  1932,  p.  421).  . 

(4)  R.  Grégoire  et  P.  É.-Weil,  Les  hémorragies  itératives 
des  splénomégalies  opérées  {Le  Sang,  1932,  p.  893). 

(5)  R.  Grégoire,  G.  Marchal,  Bargeton  et  J.  Regaud, 
Splénomégalie  scléreuse  avec  gastrorragie.  Thrombose  post¬ 
opératoire  de  la  veine  mésentérique  supérieure  {Le  Sang, 
1933,  P-  664). 

(6)  P.  Chevallier,  Discussion  de  la  communication  pré¬ 
cédente. 

(7)  Judine,  La  transfusion  du  sang  de  cadavre  à  l’homme, 
I  vol.,  Masson,  édit.,  1932. 

(8)  Tzanck,  A  propos  de  la  transfusion  du  sang  de  cadavre 
(Spc.  méd.  hâp.  Paris,  1933,  p.'336). 


vices.  D’un  point  de  vue  plus  général,  on  peut  rete¬ 
nir  de  l’œuvre  de  Judine  ce  point  essentiel  :  le  sang 
prélevé  sur  le  cadavre,  citraté,  conservé  à  la  glacière, 
conserve  pendant  des  semaines  ses  propriétés  de 
sang  vivant  et  peut  être  injecté  impunément,  à  con¬ 
dition  d’avoir  été  lentement  réchauffé. 

Les  résiütats  des  transfusions  sanguines  sont 
remarquables,  mais  il  importe  de  ne  pas  poser  les 
indications  trop  légèrement  et  de  faire  des  transfu¬ 
sions  à  tous  les  hommes  en  état  de  mort  imminente. 
Tzanck  (9)  lui-même,  tout  en  se  féUcitant  de  l’heu¬ 
reux  développement  pris  par  le  centre  parisien  de 
transfusion,  estime  que  l’on  fait  trop  de  transfusions. 
Polayes  et  Morrison  (10),  dont  la  statistique  porte 
sur  mille  malades,  n’ont  vu  la  transfusion  sauver  la 
vie  du  patient  que  dans  1,4  p.  100  des  cas  ;  la  trans¬ 
fusion  donna  au  surplus  des  résultats  utües  dans 
23  p.  100  des  cas  seiüement. 

On  s’efforce  toujours  de  prouver  la  supériorité 
de  l’immmio-transfusion  sur  la  transfusion  simple. 
Dans  la  fièvre  typhoïde,  les  indications  de  cette  mé¬ 
thode  ont  été  étudiées  par  Trémolières  et  Tzanck  (11). 
Bourgeois  et  Maisler  (13),  se  fondant  sur  des  travaux 
expérimentaux,  signalent  que  les  meillems  donneurs 
sont  les  convalescents  récents  de  typhoïdes  peu 
graves.  Dans  les  autres  septicémies,  de  nombreuses 
observations  sont  pubhées  surtout  par  les  accou¬ 
cheurs  (12),  mais  qui  n’entraînent  pas  absolument  la 
conviction. 

La  transfusion  sanguine  n’est  pas  devenue  une 
intervention  absolument  anodine.  Certains  acci¬ 
dents  graves  sont  encore  observés,  telles  les  hémo- 
globinuries  paroxystiques  dont  P.  Ê.-Weil  et  Stief- 
fel  (14),  Joltrain  (15)  ont  rapporté  des  exemples,  telle 
l’anurie  avec  syndrome  de  Landry  à  laquelle  suc¬ 
comba  le  malade  de  Gain  (16),  telle  la  néphrite  aiguë 
urémigène  relatée  par  C.  Daniel  (17).  Pour  une  part, 
ces  accidents  relèvent  d’une  mcompatibilité  séro- 

(9)  Tzanck,  Organisation  de  la  transfusion  sanguine 
{Société  médicale  des  hôpitaux,  1933,  p.  341). 

(10)  S.-H.  Polayes  et  m:.  IMorrison,  Études  sur  les  résul¬ 
tats  obtenus  dans  i  500  transfusions  sanguines  pratiquées 
dans  un  millier  de  cas  {Am.  Journal  of  medical  Sciences,  1932, 
t.  CLXXXIV,  p.  326-335). 

(11)  Trémolières  et  Tzanck, Inununo-transfusion  dans  la 
fièvre  typhoïde.  Indications  (Soc.  méd.  hâp.  Paris,  1932, 
p.  883). 

(12)  J.  Bourgeois  et  A.  Maisler,  La  transfusion  du  sang 
au  cours  des  fièvres  typhoïdes  graves.  Propriétés  anti¬ 
toxiques  du  sang  des  donneurs  {Paris  médical,  10  décem¬ 
bre  1932,  p.  504). 

(13)  Le  Lorier,  Dalsace,  Mayer,  Neuf  nouvelles  obser¬ 
vations  de  septicémies  traitées  par  l’immuno-transfusion 
{Soc.  d’obst.  et  gynéc.,  Paris,  1932). 

(14)  P.  É.-Weil  et  R.  Stiefeel,  Quelques  remarques  sur 
les  hémoglobinurles  postransfuslonnelles  {Le  Sang,  1932, 
p.  569). 

(15)  É.  Joltrain,  Deux  cas  d’hémoglobinuries  paroxys¬ 
tiques,  après  transfusion  sanguine  {Le  Sang,  1932,  p.  455). 

(16)  A.  Caïn  et  M"®  Barnaud,  Un  cas  de  mort  après 
transfusion.  Anurie.  Syndrome  de  Landry.  Hépato-néphrite 

(Le  Sang,  1932,  p.  675). 

(17)  C.  Daniel,  J.  Florian,  M.  Ionnesco,  Néphrite  aiguë 
urémigène  après  transfusion  de  sang  entre  individus  compa¬ 
tibles  {Le  Sang,  1932,  p.  937). 
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globulaire.  On  a  insisté  (i)  sur  le  danger  de  certains 
donneurs  imiversels  dont  le  plasma  est  capable 
d’agglutiner  les  hématies  du  receveur  ;  il  est  préfé¬ 
rable  de  n’opérer  des  transfusions  qu’entre  des  indi¬ 
vidus  rigoureusement  de  même  groupe.  On  s’est 
demandé,  à  la  suite  des  faits  signalés  par  P.  Re¬ 
nault  (2),  G.  Rosenthal  (3),  s’il  ne  fallait  pas  incri¬ 
miner  le  changement  de  groupe  de  certains  donneurs, 
mais  la  possibilité  de  ce  changement  de  groupe  est 
fort  discutée.  En  pratique,  il  est  prudent  de  vérifier 
le  groupe  auquel  appartient  le  donneur  avant  chaque 
transfusion. 

Mais  il  existe  indiscutablement  des  accidents  ne 
relevant  pas  d’une  agglutination  globulaire.  Il 
semble  exister  ime  véritable  incompatibüité  séro- 
sérique  (4)  expUquant  les  troubles  apparemment 
anaphylactiques  que  l’on  voit  parfois  survenir. 
Peut-être  certains  individus  au  sang  instable  (5) 
sont-ils  prédisposés  à  présenter  de  tels  accidents. 

Ea  transmission  de  la  syphUis  par  transfusion  est 
toujours  à  redouter,  comme  en  témoigne  le  cas 
récent  de  Pinard  (6).  Oh  ne  saurait  de  ce  point  de 
vue  s’entourer  de  précautions  cliniques  et  humo¬ 
rales  assez  grandes. 

Sémiologie. 

Un  nouvel  élément  du  sang  est  décrit  par  Bla- 
cher  Les  hémokines  ne  se  voient  qu’à  l’ultra¬ 
microscope.  Ce  sont  des  corpuscides  animés  d’un 
mouvement  actif  et  que  l’on  classe  en  hémokines  à 
direction  unique,  hémokines  à  directions  multiples, 
hémokines  à  mouvement  rotatoire  et  progressif. 
Hayem,  N.  Piessinger  font  les  plus  expresses  réserves 
sur  l’interprétation  de  Bladier,  rappelant  que  les 
hémoconies,  ou  des  granulations  libérées  par  cyto- 
lyse,  peuvent  être  des  causes  d’erreur  graves. 

P.  ChevaUier  (8)  rappelle  la  confusion  fréquem¬ 
ment  faite  entre  certains  lymphocytes  dégénérés  à 
noyau  congloméré  et  les  hématies  nucléées. 

Ees  élèves  de  Pittaluga  (9)  poursuivent  l’étude  du 

(1)  P.  É.-Weil  et  M.  I,AMY,  Remarques  sur  les  incom¬ 
patibilités  sanguines.  Fixité  du  groupe  sanguin.  Danger  de 
certains  donneurs  universels  {Le  Sang,  1932,  p.  810). 

(2)  P.  Renault,  Cinq  cas  de  changements  de  groupe  {Le 
Sang,  1932,  p.  682). 

(3)  G.  Rosenthal,  Un  cas  de  variation  du  groupe  sanguin 
{Le  Sang,  1932,  p.  892). 

(4)  Sureau  et  Polacco,  Intolérance  anaphylactique  avec 
sang  compatible.  Incompatibilité  séro-sérique  {Le  Sang, 
1933,  P-  437). 

(5)  JOLTRAIN,  Stabilité  et  instabilité  de  l'équilibre  humo¬ 
ral  {Le  Sang,  1933,  p.  638). 

(6)  Pinard  et  P.  Robert,  Métrorragies  de  la  puberté. 
Transfusion.  Syphilis  consécutive  {Société  médicale  des  hôpi¬ 
taux,  12  février  1932). 

(7)  E.  Blacher,  Hémokines,  éléments  nouveaux  du  sang 
doués  de  mobilité  spontanée  (hé  Sang,  1933,  p.  176). 

(8)  P.  Chevallier,  Sur  une  variété  de  faux  globule  rouge 
nucléé  (Le  Sang,  1932,  p.  914). 

(9)  M.  Mezquita  et  A.  ViCH,  Contribution  à  l'étude  de  la 
pléocariocytose  et  du  phénomène  de  cariosquisis  in  vitro 
(Le  Sang,  1932,  p.  465). 
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pléocarioc3d;e,  c’est-à-dire  de  ces  graimlocytes  neu¬ 
trophiles  dont  les  lobulations  nucléaires  très  nom¬ 
breuses  sont  pour  la  plupart  munies  de  masses 
périphériques.  Ils  tendent  à  considérer  le  pléo- 
cariocyte  comûie  ùne  forme  particulière  de  vieillis¬ 
sement. 
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BENZOLIQUES 


p.  ÉMILE-WEIL 

Médecin  de  l'hôpital  Tenon. 

E’intoxication  par  la  benzine  tend  à  occuper 
une  place  importante  dans  les  intoxications  pro¬ 
fessionnelles,  de  par  l’emploi  de  plus  en  plus 
répandu  de  cette  substance  dans  l’industrie.  Les 
effets  nocifs  du  benzol  peuvent  porter  sur  divers 
tissus  et  appareils  de  l'économie  ;  mais  c’est  le 
sang  par  l’intermédiaire  des  organes  hématopoié¬ 
tiques  qui  est  le  plus  et  le  plus  souvent 
atteint. 

Au  point  de  vue  chimique,  il  faut  distinguer  trois 
substances  toxiques  différentes  :  a)  le  benzène, 
corps  chimique  défini,  C^H®,  hydrocarbure  cydi- 
que  de  la  série  aromatique,  obtenu  par  des  pré¬ 
parations  chimiques  ;  ce  corps  entre  dans  la  com¬ 
position  de  mélanges  liquides  appelés  dans  l’in¬ 
dustrie  benzol  ou  benzine;  h)  le  benzol  qui  résulte 
de  la  distillation  de  la  houille  renferme,  outre  le 
benzène,  des  hydrocarbures  benzéniques,  et 
d’autres  non  benzéniques.  Rectifié,  le  benzol  perd 
sa  naphtaline  ;  rectifié  et  lavé,  ses  phénols.  C’est 
le  liquide  employé  surtout  par  les  teinturiers  ; 
c)  la  benzine  qui  provient  de  la  distillation  des  pé¬ 
troles  contient  moins  de  benzène,  mais  surtout  des 
carbures  acycliques.  Elle  constitue  l’essence  des 
moteurs  à  explosion,  peu  dangereuse. 

C’est  le  benzol  qu’on  a  le  plus  souvent  à  incri¬ 
miner.  Mais  benzine,  benzol,  benzène  touchent 
également  les  organes  hématopoiétiques  ;  une 
analyse  sera  donc  utile  en  chaque  cas  d’intoxica¬ 
tion  pour  préciser  à  quelle  variété  on  a  affaire 
(Duvoir,  Heim  et  Agasse-Lafont). 

Les  ouvriers  qui,  d’habitude,  sont  sujets  à  l’in¬ 
toxication  benzolique  sont  ceux  qui  travaillent 
à  la  préparation  du  benzol  et  de  la  benzine,  ceux 
qm  maniptilent  ces  produits  comme  solvants,  des 
graisses,  du  caoutchouc,  des]  résines,  enfin  les 
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teinturiers-dégraisseurs.  Iv’intoxication  se  produit 
génér-âlement  par  inhalation.  I^es  vapeurs  émises 
par  le  benzol  étant  plus  lourdes  que  l'air,  leur  ac¬ 
tion  néfaste  peut  être  annihilée  par  une  ventila¬ 
tion  des  parties  basses  des  ateliers. 

La  prédisposition  joue  un  grand  rôle  dans  la 
genèse  de  l’intoxication.  Certains  individus  sont 
vite  touchés,  d’autres  tard.  La  femme  y  est  plus 
sensible  que  l’homme  (il  en  est  de  même  pour 
d’autres  poisons  hématopoiétiques  :  or,  arséno- 
benzènes).  L’alcool  peut  faire  son  lit  à  l’intoxica¬ 
tion  benzoUque.  L’étude  d’un  cas  que  je  rapporte 
plus  loin  semble  montrer  que  l’état  du  tube  diges¬ 
tif  et  en  particulier  de  l’estomac  joue  im  rôle  ; 
une  anémie  grave  survint  chez  un  sujet  anachlor- 
hydrique. 

Étude  clinique. 

Depuis  les  travaux  de  Delarue,  de  Chambovet, 
d’CLttinger,  de  Flandin  et  surtout  de  Faure- 
Beaulieu  et  Lévy-Bruhl,  on  sait  que  le  benzol 
peut  être  responsable  chez  l’homme  soit  d’ané¬ 
mies  légères,  soit  de  formes  d’anémie  grave 
hémorragique. 

En  réalité,  les  faits  n’ont  pas  été  présentés  dans 
leur  réalité  clinique  et  dans  toute  leur  complexité 
symptomatique.  C’est  la  mise  au  point  des  faits 
que  nous  voudrions  faire  aujourd’hui. 

Le  benzol  est  un  poison  du  sang  et  des  organes 
hématopoiétiques,  qu’ü  peut  toucher  soit  de  façon 
totale,  soit  de  façon  partielle  et  dissociée.  En 
cela,  il  se  comporte  comme  d’autres  agents  hémo¬ 
toxiques  tels  que  l’or,  les  arsénobenzènes.  C’est 
ce  que  nous  voulons  montrer,  en  exposant  de  façon 
brève  les  divers  types  cliniques,  les  uns  rares,  les 
autres  fréquents,  qu’il  suscite.  Comme  nous  le 
verrons  ensuite,  l’expérimentation  sur  l’animal 
a  pu  réaliser  plus  ou  moins  les  formes  hémocli¬ 
niques  de  la  pathologie  humaine. 

Bien  plus,  le  benzol  peut  encore,  non  seidement 
chez  l’homme  mais  chez  l’animal,  susciter  non 
plus  des  formes  destructives  de  la  série  rouge  ou 
blanche,  mais  des  formes  hyperplasiques,  telles 
(jue  leucémie,  lympho-sarcome. 

I.  Anémies  benzoliques. — æ.  Anémies  légères. 
—  Une  anémie  légère  peut  se  rencontrer  chez  les 
ouvriers  qui  travaillent  à  fabriquer  ou  utilisent 
le  benzol.  Delarue  a  vu  cirez  eux  des  signes  d’ané¬ 
mie  :  décoloration  des  téguments  et  muqueuses 
perte  des  forces,  anorexie,  dyspnée  d’effort,  dys¬ 
ménorrhée,  souffles  cardio-vasculaires. 

Chambovet  a  constaté  les  mêmes  signes  en 
insistant  sur  leur  fréquence  chez  les  femmes.  On 
verrait  en  même  temps  survenir  des  ménorragies 
oü  des  métrorragies,  des  saignements  des  gencives. 


des  ecchymoses  cutanées.  La  diminution  des 
globules  rouges  est  plus  ou  moins  forte,  avec  baisse 
de  l’hémoglobine,  poikilocytose,  anisoc3d;ose.  Dans 
un  cas,  il  observa  chez  une  femme  en  même  temps 
de  la  leucopénie  avec  baisse  des  polynucléaires. 

Heim  et  Agasse-Lafont  ont  confirmé  ces  phéno¬ 
mènes.  La  constatation  de  ces  symptômes  héma¬ 
tologiques  permettrait  de  prévenir  la  grande  into¬ 
xication. 

Dans  la  famille  du  malade,  dont  nous  rappor¬ 
tons  plus  loin  l’histoire,  une  sœur  et  un  frère  pré¬ 
sentaient,  sans  aucun  signe  clinique  d’anémie, 
l’une  une  diminution  nette  des  hématies  avec 
valeur  globulaire  élevée  et  leucopénie,  l’autre  une 
leucopénie  simple  isolée  (4  600  leucocytes). 

Il  existé  donc  une  forme  latente  d’anémie,  sans 
signes  cliniques,  à  côté  de  formes  légères,  qui 
toutes  doivent  être  prises  en  considération. 

&.  Anémie  grave  hyperchrome  benzolique.  — 
J’ai  rapporté  avec  mon  interne  R.  Lehmann,  à  la 
Société  d’hématologie  du  5  juillet  1933,  un  cas 
d’anémie  pernicieuse  d’aspect  biermérien,  chez 
un  jeune  homme  sain  travaillant  depms  trois  ans 
en  atelier  comme  coupeur  de  vêtements  de  caout¬ 
chouc. 

Cliniquement,  pâleur  extrême  des  téguments 
et  muqueuses,  léger  amaigrissement,  dyspnée  d’ef¬ 
fort,  faiblesse  et  asthénie  intenses,  sans  signes 
,  neurologiques  objectifs.  Pas  de  tendances  hémor¬ 
ragiques.  Globules  rouges  1860000,  hémoglobine 
65,  valeur  globulaire  1,6  ;  globules  blancs  3  000  ; 
polynucléaires  50,  éosinophiles  4,  lymphocytes  5, 
mononucléaires  26,  grands  mononucléaires  15, 
Deux  hématies  granuleuses  pour  100  leucocytes. 
■Hérnatoblastesôoooo.  Anisocytose  et  macrocjdose 
marquées.  Pas  de  déformations  globulaires  ni  de 
basophilie.  Temps  de  saignement,  6  minutes  ; 
signe  du  lacet  positif  fort.  Coagulation  en  dix 
minutes  sans  rétraction  du  caillot. 

A  l’examen  du  suc  gastrique,  pas  d’acide  chlor¬ 
hydrique  libre. 

Ce  sujet,  traité  uniquement  par  des  injections 
d’extraits  de  foie,  guérit  complètement  en  un  mois 
après  avoir  repris  5  kilogrammes,  sans  trans¬ 
fusions  ou  autre  thérapeutique. 

On  voit  donc  que  le  benzol  peut  réaliser  des 
anémies  d’intensité  variable,  allant  des  formes 
latentes  ou  légères  à  l’anémie  grave. 

II.  Purpuras  benzoÜques.  —  Si  l’on  met  au 
premier  plan  de  la  scène  clinique  non  plus  l’ané¬ 
mie,  mais  la  tendance  hémorragique,  on  s’aper¬ 
çoit  que  le  benzol  suscite  des  purpuras  présen¬ 
tant  toutes  les  formes  possibles,  suivant  les  loca¬ 
lisations,  le  nombre  et  l’importance  des  hémor¬ 
ragies. 
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a.  I/es  formes  légères  ont  été  vues  mais  non  dé¬ 
crites  par  Chambovet,  qui  signale  chez  les  ou¬ 
vrières  soumises  à  l'intoxication  benzolique  une 
tendance  hémorragique,  caractérisée  par  l’exis¬ 
tence  de  règles  trop  fortes  ou  trop  longues,  du 
saignement  des  gencives,  la  présence  d’ecchymoses 
cutanées.  Il  considérait  que  cette  tendance  hémor¬ 
ragique  faisait  partie  de  l’anémie  légère  du  benzol. 
Il  nous  semble  que  ces  hémorragies  peuvent  jouer 
un  certain  rôle  dans  la  réalisation  de  l’anémie  et 
qu’en  tout  cas  elles  permettent  ,de  prévoir  le 
syndrome  d’anémie  grave  avec  purpura  hémor¬ 
ragique,  l’anémie  grave  hémorragique,  qu’il  vaut 
mieux  appeler  l’aleude  hémorragique. 

b.  Aleucie  hémorragique  benzolique.  —-C’est 
la  forme  habituelle  de  l’intoxication  benzolique 
grave.  C’est  à  elle  qu’appartiennent  la  plupart 
des  observations  publiées.  Elle  n’offre  guère  de 
différences  avec  les  purpuras  hémorragiques 
réalisés  par  les  sels  d’or  ou  les  arsénobenzènes. 

Elle  se  présente  sous  l’aspect  ;  a.  d’un  syn¬ 
drome  hémorragique  caractérisé  par  du  purpura 
à  pétéchies  et  ecchymoses,  par  des  hémorragies 
muqueuses  (gingivorragies  avec  état  scorbutique 
des  gencives,  métrorragies,  épistaxis,  plus  rare¬ 
ment  d’autres  hémorragies  :  hémorragies  réti¬ 
niennes,  pharyngées,  hémoptysies,  etc.)  ; 

b.  d'une  anémie  grave  :  pâleur  extrême  des 
téguments  et  des  muqueuses,  fatigue  intense, 
dyspnée,  tachycardie,  souffles  cardio-vasculaires, 
oedèmes,  fièvre. 

c.  enfin  d’un  syndrome  d’ictère  hémolytique 
quelquefois. 

Hématologiquement,  les  globules  rouges  sont 
très  diminués  de  nombre  (de  2  000  000  à  600  000)  ; 
la  valeur  globulaire  est  très  augmentée.  E’aniso- 
cytose  et  la  poikiloc3d:ose  sont  faibles.  Ea  dimi¬ 
nution  des  leucocytes  est  importante  (de  4  000 
à  140),  due  à  une  agranulocytose  nette  (les  poly¬ 
nucléaires  sont  dans  une  proportion  allant  de  40 
à  5  p.  100).  On  trouve  surtout  des  lymphoc3rtes, 
les  myéloc3rtes  sont  rares.  Ee  temps  de  coagula¬ 
tion  est  allongé  ainsi  que  le  temps  de  saignement. 

Dans  le  cas  de  Eaure-Beaifiieu  et  Eévy-Bruhl, 
il  y  avait  association  de  troubles  nerveux  ana¬ 
logues  à  ceux  de  certaines  formes  neuro-anémiques, 
de  la  maladie  de  Biermer. 

Ea  mort  survient  dans  les  cas  graves  en  quel¬ 
ques  jours,  comme  dans  les  purpuras  fulminans. 
Souvent,  par  contre,  quand  l’intoxication  est 
moins  profonde,  la  guérison  est  possible  et  ne 
s’établit  que  lentement.  Ees  transfusions  aident 
le  malade  à  supporter  la  défaillance  profonde  des 
organes  hématopoiétiques  et  permettent  de  gué¬ 
rir  des  cas  qui,  sans  elles,  auraient  eu  une  issue  fatale. 
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Au  point  de  vue  du  pronostic,  la  leucopénie 
extrême  est  plus  importante  que  l’extrême  hypo- 
glôbulie. 

III.  Agranulocytose  benzolique.  —  Ee 
benzol  peut  réaliser  chez  l’homme  de  façon  assez 
précoce  des  atteintes  portant  sur  les  globules 
blancs  polynucléés. 

a.  Forme  latente. — Un  frère  bien  portant  de 
notre  malade  travaillant  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  sans  aucun  signe  d’anémie  avait  une  leuco¬ 
pénie  (4600  globules  blancs  avec  64  p.  100  de  poly¬ 
nucléaires).  et  une  légère  diminution  des  hémar 
toblastes.  Une  sœur  saine  non  anémique  d’aspect 
n’avait  que  4  000  globides  blancs  avec  67  p.  100 
de  pol5mucléaires,  mais  une  hypoglobulie  minime 
accompagnait  cette  hypogranulocjriose. 

Ces  faits  me  paraissent  importants  pour  mon¬ 
trer  que  des  individus,  normaux  apparemment, 
sont  déjà  des  intoxiqués  et  qu’on  doit  leur  de¬ 
mander  l’interruption  ou  la  cessation  deleur  métier 
dangereux  pour  prévenir  des  accidents  imminents. 

Ees-faits  peuvent  aller  plus  loin.  Newton  rap¬ 
porte  l’histoire  de  trois  chimistes  américains  qui 
s’exposèrent  pendant  quinze  jours  à  l’intoxication 
par  des  vapeurs  de  benzol.  Un  seul  présenta  des 
troubles  fonctionnels  :  maux  de  tête,’  courbature, 
anorexie,  amaigrissement,  puis  douleurs  abdomi¬ 
nales  avec  vomissements.  Son  sang  montra  un 
taux  d’hématies  normal  avec  1 200  globules 
blancs.  Ees  deux  autres  sujets,  quoique  non  souf¬ 
frants,  avaient  un  sang  très  modifié  :  anémié  lé¬ 
gère  :  3  500  000  et  4  millions  de  globules  rouges, 
et  leucopénie  :  1250  et  l  700  leucoc3d;es.  Ce  sont  là 
faits  d’agranulocytose  pure  latente. 

b.  Agranulocytose  benzolique  vraie.  —  Nous 
n’avons  pas  trouvé  dans  la  littérature  de  cas 
d’agranulocytose  véritable  avec  état  gangréneux 
bucco-pharyngien,  fièvre,  ictère,  etc.,  ni  n’en 
avons  observé  personnellement.  Nul  doute  que 
demain  cette  lacune  sera  comblée,  comme  eUe  le  fut 
pour  les  sels  auriques,' depuis  le  moment  où,  nous 
le  prévoyions  dans  notre  mémoire  de  l’an  dernier 
consacré  dans  ce  j  ournal  auxpurpuraspostauriques. 

On  voit  donc,  par  la  série  de  faits  que  nous  rap¬ 
portons,  que  le  benzol  peut  toucher  soit  de  façon 
élective,  soit  de  façon  globale,  les  leucocjries  gra¬ 
nuleux,  les  hématies,  les  plaquettes,  formés  par 
la  moelle  osseuse,  où  il  détermine  des  altérations 
dégénératives  allant  jusqu’à  la  sidération  totale 
de  la  production  cellulaire. 

Mais,  parfois,  l’action  du  toxique,  au  lieu  d’être 
à  tendance  aplastique,  peut  affecter  un  caractère 
hyperplasique.  Ee  benzol  peut,  au  Ueu  de  l’aleu- 
cie,  susciter  lymphadénie  ou  leucémie,  sans 
qu’on  s’explique  bien  la  différence  d’action,  je 


Médicament  anti- arthritique 
lytique  et  éliminateur 

Participant  de  la  même  action  que 

l’Atoquinol 

avec  hexaméthy/ène  tétramine,  chlorure  de  magnésium 
benzoate  de  lithine  et  citrate  sadique 


Le  Sanoquinol  combat  les  manifestations  arthritiques  en 
s’attaquant  aux  causes  multiples  qui  sont  à  l'origine  de  cet 
état  diathésique. 

Son  action  pharmacodynamique,  douce  mais  énergique  par 
sa  continuité,  tend  à  la  lyse  et  à  l'élimination  par  les 
émonctoires  des  déchets  que  l’organisme  a  accumulés  au 
niveau  de  certains  tissus  ou  organes  par  suite  d'un  trouble 
humoral,  héréditaire  ou  acquis. 

Le  Sanoquinol  réalise  le  thermalisme  à  domicile,  après 
ou  en  l'absence  du  thermalisme  à  la  station. 

Granulé  de  saveur  agréable 

(2  à  4  cuillerées  à  café  par  jour) 
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f  •  ENTORSES  -^1 

IES  entorses  articulaires  et  musculaires,  ainsi 
J  que  leurs  complications:  gonflement,  ten¬ 
sion,  rupture,  sensibilité,  douleur,  déséquili¬ 
bré  fonctionnel,  sont  traitées  avec  succès  par 
l’immobilisation  et  des  applications  chaudes 
constantes.  L* 


appliquée  en  couche  épaisse  sur  la  partie 
lésée,  active  le  potentiel  de  l’absorption  des 
extravasations,  arrête  ou  limite  l’hémorragie 
produite,  prévient  ou  atténue,  en  tout  cas, 
les  épanchements  secondaires. 

•  •  • 

LABORATOIRES  DE  L’ANTIPHLOGISTINE 

■  Saint-Manr-des-Fossés  (près  Paris) 

The  Denver  Chemical  M%  Co.,  New  York  (Etats-Unis.) 

Echantillon  et  littérature  à  la  disposition 
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rappellerai  une  histoire  pathologique,  dont  l’ana¬ 
logie  jette  une  certaine  lueur  explicative.  Deux 
ingénieurs,  observés  avec  Dacassagne,  fabriquaient 
des  ampoules  de  thorium  dans  le  même  labora¬ 
toire,  les  mêmes  conditions  de  travail  et  depuis 
le  même  temps.  Ils  moururent  à  vingt-quatre 
heures  de  distance,  l’un  d’anémiepernicieuse  aplas- 
tique,  l’autre  de  leucémie  myélogène  à  évolution 
aiguë.  D’état  antérieur  de  l’individu,  leur  sol 
hématique,  le  potentiel  des  organes  hématopoié¬ 
tiques  expliquent  probablement  ces  comporte¬ 
ments  opposés. 

IV.  Leucémies  benzoliques.  —  a.  Leucémie 
aiguë.  —  De  premier  cas  de  leucémie  benzoHque 
a  été  rapporté  par  Delore  et  Bergomano,  qui 
virent  un  ouvrier  travaillant  depuis  quinze  ans 
en  usine  à  la  fabrication  du  pyramidon,  qu’on 
essore  avec  de  la  benzine,  succomber  de  leucémie 
aiguë  évoluant  en  trois  semaines.  Il  présentait  des 
adénopathies  multiples  mais  légères,  une  rate  un 
peu  grosse,  une  anémie  marquée  avec  grand  état 
hémorragique  des  téguments  et  des  muqueuses, 
gangrène  du  palais  et  de  la  luette.  A  l’examen  du 
sang,  globules  rouges  3  140  000,  globules  blancs 
542  000  ;  lymphoblastes  80,  myélocytes  neutro¬ 
philes  8,  myélocytes  éosinophiles  2,  myélocytes 
basophiles  i,  polynucléaires  6,  lymphocytes  3. 
Quelques  globules  rouges  nucléés.  Mort. 

b.  Forme  chronique.  —  J’ai  rapporté,  le  3  fé¬ 
vrier  1932,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux, 
l’histoire  d’une  femme  de  soixante-deux  ans,  ca- 
outchoutière,  travaillant  depuis  quinze  ans  en  ate¬ 
lier,  qui  succomba  en  l’espace  de  deux  ans  d’une 
leucémie  myélogène  avec  grande  anémie  hyper- 
chrome.  A  l’examen  du  sang,  globules  rouges 
I  650  000,  globules  blancs  68  000  ;  polynucléaires 
21,  lymphocytes  10,  moyens  mononucléaires  13, 
grands  mononucléaires  18,  myélocytes  neutro- 
plûles22, myélocytes basoplûles  i,  métamyélocytes 
12,  cellules  de  Turk  i,  cellules  indifférenciées  2. 
Transfusions,  Wlnpple,  radiothérapie  ne  donnèrent 
aucune  amélioration.  A  l’autopsie,  lésions  typiques 
de  leucémie  myélogène. 

Marland  aurait  observé  un  cas  de  leucémie  gas¬ 
tro-intestinale  sans  tableau  leucémique  du  sang 
chez  un  homme  mort  d’intoxication  benzoUque. 

Ces  faits  de  leucémie  benzolique,  quoique  rares, 
sont  assez  émouvants  pour  qu’on  ne  puisse  les 
rejeter,  d’autant  que  l’expérimentation  animale 
les  a  reproduits  d’une  part,  et  que  nous  savons 
d’autre  part  que,  chez  l’homme,  des  agents  hémo¬ 
toxiques  tels  que  le  thorium,  les  rayons  X  sont 
capables  de  réaliser  des  états  opposés  d’aplasie 
ou  d’hyperplasie  des  organes  hématopoiétiques 
et  du  sang. 


Les  hématopathies  benzoliques  chez  l’animal. 

Des  premières  recherches  sur  -  l’intoxication 
benzolique  remontent  à  1907.  Sabrazès,  Muratet 
et  Pajaud  montrèrent  chez  divers  animaux  (lapins, 
chiens,  cobayes)  que  le  benzol,  soit  par  inhalation, 
soit  par  injections,  produisait  des  troubles  toxiques 
.  multiples  de  l’économie  et  en  particuUer  des  lésions 
du  sang  et  des  organes  hématopoiétiques.  C’était 
une  anémie  progressive  avec  d’abord  des  phéno¬ 
mènes  de  régénérescence,  puis  de  dégénérescence 
aplastique  :  baisse  des  globules  rouges,  avec  dimi¬ 
nution  des  polynucléaires. 

Selling,  plus  tard,  vit,  chez  le  lapin,  le  benzol 
provoquer  une  courte  phase  de  leucocytose,  puis 
une  énorme  baisse  des  globules  blancs,  les  globules 
rouges  étant  peu  touchés.  Parallèlement,  il  cons¬ 
tata  des  lésions  destructives  des  organes  hémato¬ 
poiétiques,  le  tissu  myéloïde  étant  plus  fragile  et 
plus  atteint  que  le  tissu  lymphatique.  Si  l’on 
cessait  à  temps  les  injections  de  benzol,  les  lésions 
étaient  capables  de  rétrocéder  assez  rapidement. 

Tous  ces  faits  furent  confirmés  et  complétés 
par  de  nombreux  expérimentateurs,  Tatara,  Dau- 
noy  et  Dévy-Bruhl,  etc. 

Cette  action  destructive  du  benzol  sur  la  série 
blanche  fut  appliquée  par  Koranyi  en  médecine 
hmnaine  à  la  thérapeutique  de  la  leucémie.  De 
benzol  s’y  montre  souvent  actif,  et  divers  auteurs, 
dont  Vaquez  et  son  école,  en  ont  pubhé  des  suc¬ 
cès.  Cependant,  le  benzol  est  assez  difficile  à  ma¬ 
nier,  surtout  à  cause  des  troubles  gastro-intesti¬ 
naux  qu’il  provoque.  Aussi  son  emploi  n’a-t-il  pas 
détrôné  celui  plus  commode  de  la  radiothérapie. 

Je  ne  veux  pas  m’étendre  plus  longuement 
sur  le  grand  nombre  de  travaux  expérimentaux, 
quel  que  soit  d’ailleurs  leur  intérêt,  qui  montrent 
tous  que  le  benzol  peut  provoquer  l’anémie,  l’agra- 
nulocytose,  chez  l’animal,  et  en  même  temps  la 
diminution  de  résistance  à  l’infection. 

Je  veux,  au  contraire,  parler  en  détails  des  ré¬ 
sultats  expérimentaux  de  Dignac.  Cet  auteur  a 
travaillé  des  armées  à  la  reproduction  expérimen¬ 
tale  de  la  leucémie  par  le  benzol  chez  la  souris, 
animal  chez  qui  on  peut  observer  l’existence  spon¬ 
tanée  soit  du  lymphosarcome,  soit  de  la  leucémie 
lymphoïde  et  myélogène. 

Dans  un  premier  cycle  de  recherches,  Dignac 
injecta  à  vingt-six  souris,  à  raison  de  trois  fois  par 
semaine,  0,003  centimètre  cube  de  benzol.  Il 
obtint  non  de  la  leucémie,  mais,  chez  deux  ani¬ 
maux,  une  hyperplasie  folliculaire  de  la  rate,  avec 
diminution  du  tissu  lymphoïde.  Mais  il  perdit 
presque  tous  ses  animaux  par  infections  ou  par 
atrophie  des  organes. 
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Dans  un  second  cycle,  Lignac  diminua  de  façon 
importante  les  doses  de  benzol  ;  il  n’injecta  plus 
qu’une  fois  par  semaine  ses  souris  avec  une  dose 
trois  fois  plus  faible.  Sur  54  souris,  9  moururent 
d’infections,  12  d’atrophie  des  organes,  en  outre 
21  furent  inutilisables.  Par  contre,  2  animaux 
présentaient  à  l’autopsie  de  nombreux  foyers 
lymphatiques  dans  tous  les  organes  sans  lymphé- 
mie.  En  éliminant  même  ces  deux  souris,  il  en 
reste  8  qui,  sur  les  54,  eurent  consécutivement 
ou’ leucémie  ou  lymphosarcome  (lymphoblastome 
infiltrant  aleucémique) .  A  savoir,  i  souris  meurt  de 
leucémie  à  lymphoblastes  avec  leucémie,  2  de 
lymphosarcome,  2  de  leucémie  à  mastzellen,  2  de 
myélose  aleucémique,  i  de  leucémie  myélogène 
à  éosinophiles.  Ces  souris  faisaient  partie  d’un 
élevage  de  i  465  souris,  chez  lesquelles  aucun  cas 
spontané  de  lymphosarcome  ou  de  leucémie  ne  fut 
observé. 

On  peut  danc  accepter  l’affirmation  de  Dignac, 
qu’il  a  obtenu  la  reproduction  expérimentale  de 
la  leucémie  benzolique.  Celle-ci  fut  réalisée  en  un 
temps  variant  de  un  à  trois  mois. 

Tels  sont  les  faits  expérimentaux  qui  complè¬ 
tent  de  point  en  point  les  phénomènes  de  la  pa¬ 
thologie  humaine.  Ils  me  paraissent  intéressants 
pour  leur  compréhension  réciproque.  Rapprochées 
des  hématopathies  toxiques  causées  par  l’or,  les 
arsénobenzènes,  les  hématopathies  benzoliques, 
simples  ou  complexes,  permettent  l’acquisition 
de  données  nosographiques,  qui  réaUsent  une 
véritable  pathologie  générale  des  affections  san¬ 
guines. 
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SUBLEUCÊMIE  AIGUE 
AYANT  DÉBUTÉ 
PAR  UN  SYNDROME 
HÊMOGÉNO=HÉMOPHILIQUE 


Pr.  MERKLEN,  H.  QOUNELLE  et  L.  ISRAËL 

D’observation  ci-dessous  met  en  évidence  une 
modalité  de  leucémie  aiguë  aussi  curieuse  par 
son  début  que  par  son  évolution. 

Le  17  mai  1933  est  adressée  à  la  Clinique  médicale  A 
M™”  M...,  âgée  de  trente-deux  ans,  présentant,  depuis  le 
début  du  mois,  des  gingivorragies  et  eccli3-moses  sponta¬ 
nées. 

Dans  les  antécédents  pneumonie  en  bas  âge,  rougeole 
à  treize  ans,  et  plus  tard  au  genou  hydarthrose  rebelle  de 
nature  indéterminée. 

Ce  qui  frappe  avant  tout  à  l’examen  de  la  malade,  c’est 
la  pâleur  marquée  des  téguments  et  des  muqueuses 
tachetés  de-ci  de-là  de  placards  ecchj'motiques,  comme 
si  la  malade  avait  été  maltraitée  ou  rouée  de  coups.  Ec¬ 
chymose  de  5  centimètres  de  diamètre  dans  la  région 
sous-claviculaire  gauche,  plaque  de  dimensions  analogues 
dans  la  région  supéro-inteme  de  la  cuisse  gauche,  nom¬ 
breuses  petites  taches  pmrpuriques  des  membres  infé¬ 
rieurs.  Les  gencives,  quoique  pâles  et  sans  lésions  appa¬ 
rentes,  saignent  abondamment.  En  même  temps  asthénie, 
amaigrissement,  insomnie  et  métrorragies  ;  les  règles, 
normales  jusqu’en  janvier,  sont  survenues  par  la  suite 
très  fréquentes  et  abondantes.  La  température  oscille 
aux  environs  de  38“  Au  cœur,  soufiSe  systolique  de  la 
base  avec  propagation  vers  la  pointe  et  le  bord  sternal 
droit.  Pas  d’anomalies  organiques  par  ailleurs  ;  pas  de 
ganglions  ni  de  rate  perceptibles  ;  pas  de  gros  foie,  tension 
artérielle  normale  ;  rien  à  l’examen  radioscopique. 

Examen  du  sang  le  17  mai  : 


Globules  rouges .  3  220  000 

Hémoglobine . .  65  p.  100 

Valeur  globulaire  . ; .  i 

Globules  blancs . ! .  4  900 

Plaquettes . J .  9  000 


Temps  de  saignement  >  ^70  minutes. 
Temps  de  coagulation  >  75  minutes. 
Signe  du  lacet  nul. 

Formule  ; 


Lymphocytes . . . . . .  59 

Cellules  indifférenciées .  28 


Cellule  indiagnostiquée  (protoplasme  neutrophile, 

noyau  anguleux) .  i 

Polynucléaires  neutrophiles . .  12 

Normoblaste . .  i 

Mégabloblaste  .  i 

Anisocytose,  polychromatophile. 

Jusqu’au  20  mai  état  stationnaire. 

Le  20 mai,  la  rate  devient  perceptible  à  la  palpation. 
Apparition  dans  la  nuit  d’un  frisson  d’une  dmée  de 
quelques  minutes. 


sÉimulaÉion  de  la 
fonction  rénale 

GO  UTTE 
GR^El^ 
RHUMATIS^ 
MIGRAINES 

G  R  A  N  U  LÉ  Ê  F  F  Ê  RVE  S  C  ^  T 

CHIMIO  -  OPOTHÉRAPIQUE 

4  BOUCHONS-MESURE  PAR  JOUR 


LABORATOIRES  DU  O'-ROUSSEL 

Littérature  et  Echantillons  :  89,  rue  du  Cherch«-Midi,PARIS{w)  Prix  du  Flacon;  Il  Fr? 


;;î;X.ES  Produits  Diététioue^I 


pour  tous  les  régimes  : 

jMdDYSPEPSI 
■^i.N  T  E  R  I 
A  B  È 

r-  V^'  'r^  T  T  n  /r  T  X  T  T  T 


'^'kw  HEUDEBERT.  83,  Rue  Saint-Germain,  8j 

NANTERRE  (Seine) 

•  LYON^  BRUXELLES  -  LONDRES^  ^ 


P.  MERKLEN,  H.  GOUNELLE,  L.  ISRAËL.  SUBLEUCEMIE  AIGUE  117 


Nouveau  frisson  dans  la  nuit  suivi  d'une  ascension 
thermique  à  38°, 5.  Persistance  des  gingivorragies.  Accen¬ 
tuation  de  l’asthénie  et  de  la  pâleur. 

Apparition  d’une  ecchymose  au  niveau  de  la  région 
trochantérienne  gauche. 

I/examen  du  sang  fournit  : 


Globules  rouges .  3  890  000 

Hémoglobine  .  5°  P-  1°° 

Valeur  globulaire  . .  0,8 

Globules  blancs .  6  900 

Comme  formule  : 

Cellules  indifférenciées  . .  40 

Myélocytes .  16 

Myélocytes  basophiles .  2 

Polynucléaires  neutrophiles .  10 

Lymphocytes  .  32 


24  mai.  —  Devant  la  irersistance  des  gingivorragies, 
injection  intramusculaire  de  calcium  Sandoz  que  l’on  ne 
peut  renouveler  en  raison  de  l’apparition  d’une  grosse 
ecchymose  au  point  d’injection. 

26  mai.  —  Nouveau  frisson  suivi  de  fièvre  (390,2)  ; 
prise  de  sang  pour  l’hémoculture  qui  reste  négative. 

27  mai.  —  Oscillations  thermiques  le  matin  à  38°,  le 
soir  à  390. 

28  mai.  —  Accentuation  de  l’asthénie,  des  gingivor¬ 
ragies  et  persistance  des  ecchymoses.  La  fièvre  se  main¬ 
tient  à  41“  toute  la  journée. 

2g  mai.  —  Température  du  matin  39»,  du  soir  390,5. 

Examen  héinatologique  : 


Globules  rouges .  i  960  000 

Hémoglobine  .  35  p.  100 

Valeur  globulaire  .  1,09 

Globules  blancs .  13  000 

Idaquettes . . .  8  600 


Réticulocytes  :  1-2  p.  100. 
Résistance  globulaire  :  4,5-6. 

Temps  de  saignement  >  70  minutes. 
Coagulation  plasmatique. 

Épreuve  de  la  spUno-contraciion  : 


Avant  l’injection  d’adrénaline  .  13  000  gl.  bl. 

10  min.  après  injection  d’adrénalme .  14000  — ■ 

20  min.  —  —  —  .  15  600  — 

50  min.  —  —  —  .  ryooo  — 

50  mirrutes  après  l’injection,  la  formule  sanguine  est  la 
suivante  ; 

Cellules  indifférenciées .  ...  yg 

Promyélocytes  .  ...  3 

Myélocytes . .  4 

Polynucléaires  neutrophiles  .  . .  2 

Lymphocytes . : .  ...  12 

Moyen  lymphocyte .  ...  i 


30  mai.  —  Baisse  brutale  de  la  vision. 

L’ophtalmologiste  (M.  Payeur)  découvre  des  hémor¬ 
ragies  péripapillaires  s’étendant  vers  la  macula.  A  l’œil 
gauche,  grosse  hémorragie  d'un  diamètre  égal  à  deux  pa¬ 
pilles  environ  ;  le  sang  est  noir  au  centre,  rouge  au 
contraire  sur  les  bords. 


Formule  : 

Cellules  indifférenciées .  76 

Myélocytes . 2 

Myélocytes  basophiles .  2 

Monocytes  . - .  6 

Lymphocytes  .  12 

Polynucléaires  neutrophiles .  2 

L’état  général  décline  rapidement,  et  le  lendemain 

.31  mai,  la  malade  était  ramenée  chez  elle  où  elle 

devait  expirer  quelques  jours  après. 

La  lecture  de  cette  observation  témoigne  bien 
qu’il  s’agit  d’une  forme  atypique  de  leucémie  aiguë, 
dont  les  particularités  ont  été  cliniques,  hémato¬ 
logiques,  évolutives. 

I.  Particularités  cliniques.  —  Ce  qui  domine 
dans  notre  cas,  c’est  l’importance  primordiale  des 
troubles  hémorragiques.  Ce  sont  eux  qui  ont  attiré 
l’attention  de  la  malade  et  ont  été  les  premières 
manifestations  de  l’affection  qui  se  déclarait.  Ils 
ont  persisté  tout  le  long  de  la  maladie.  Gingivor¬ 
ragies  et  ecchymoses  importantes  ont  toujours  été 
au  premier  plan  du  tableau  clinique.  Les  placards 
ecchymotiques  apparaissaient  spontanément  ou 
à  la  suite  d’un  léger  traumatisme,  dans  les  zones 
d’injection  rayonnant  autour  du  point  de  piqûre 
par  exemple. 

Contrastant  avec  cet  ordre  de  symptômes, 
discrétion  ou  absence  des  signes  qu’on  est  habitué  à 
rencontrer  dans  les  états  leucémiques  aigus.  Absence 
d’hypertrophie  ganglionnaire  ;  pas  de  gros  foie  ni 
de  lésions  bucco-pharyngées  autres  que  le  sai¬ 
gnement  gingival  ;  pas  de  douleurs  osseuses.  La 
rate  devient  perceptible  au  miheu  de  l’évolution, 
mais  est  à  peine  agrandie.  La  température  pré¬ 
sente  de  fortes  oscillations  à  38°, 5  —  40°,  après  un 
stade  en  plateau  à  38°.  Si  de  cet  ensemble  on 
rapproche  le  souffle  cardiaque,  on  conçoit  que  la 
clinique  ait  tout  d’abord  incité  à  porter  le  diagnos¬ 
tic  d’endocardite  maligne,  de  préférence  à  celui 
de  leucémie  qui  ne  pouvait  être  posé  qu’ après  un 
examen  hématologique  complet. 

II.  Particularités  hématologiques.  —  Pour 
une  leucémie,  le  chiffre  des  leucocytes  est  resté  tou¬ 
jours  très  bas,  4  900  à  l’entrée,  progressant  succes¬ 
sivement  à  6  900,  puis  à  13  000,  chiffres  assez 
faibles  poiu:  que  le  qualificatif  de  subleucémique 
soit  ici  applicable.  Le  cas  prend  ainsi  rang  à  côté 
des  états  analogues  décrits  par  Gilbert,  par  Jean- 
selme  et  P.  Émile-Weil,  par  Vaquez,  par  Rivet,  etc. 

Le  pourcentage  des  cellules  indifférenciées  s’est 
élevé  de  28  p.  100  à  76  p.  100  ;  ü  s’agissait  de  cel¬ 
lules  souches  typiques,  de  la  grandeur  de  2  poly¬ 
nucléaires.  Le  noyau  homogène,  peu  dense,  occu¬ 
pait  presque  toute  la  cellule,  s’entourant  d’une 
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mince  bande  protoplasmique  nettement  basophile, 
parfois  finement  granuleuse.  Dans  d'autres  élé¬ 
ments,  le  protoplasma  faisait  défaut  et  la  cellule 
paraissait  réduite  au  noyau.  Seule  la  mise  en  évi¬ 
dence  de  ces  cellules-souches  pouvait  amener  au 
véritable  diagnostic  d’état  leucémique. 

Des  hématies  à  3  220  000,  comportant  de  très 
rares  normoblastes  et  65  p.  100  d’hémoglobine  à 
l’admission,  n’atteignaient  plus  douze  jours  après 
que  le  taux  de  i  960  000  avec  35  p.  100  d’hémoglo¬ 
bine  ;  légère  anisocytose  et  polychromatophiUe, 
mais  sans  signes  de  régénération  ;  simple  réticulo- 
cytose  de  I  à  2  p.  100  ;  pas  d’hématies  nucléées. 
Donc  anémie  franche  sans  réaction  -plastique  vraie. 

Correspondant  au  syndrome  clinique  hémorra¬ 
gique,  stigmates  hématologiques  indiscutables  : 
temps  de  saignement  supérieur  à  70  minutes, 
allongement  du  temps  de  coagulation  à  75  minutes 
avec  coagulation  plasmatique  ;  thrombopénie  mas¬ 
sive  ;  9  000  plaquettes  à  l’entrée,  8  600  le  29  mai. 
En  somme,  intrication  d’hémogénie  et  d’hémophilie 
témoignant  une  fois  de  plus  combien  les  classifica¬ 
tions  distinguant  ces  deux  états  restent  avant 
tout  théoriques. 

Enfin,  fait  curieux,  malgré  toutes  ces  altérations 
endothélio-plasmatiques,  pas  de  signe  du  lacet. 

III.  Particularités  évolutives.  —  Si  les  symp¬ 
tômes  hémorragiques  se  rencontrent  fréquemment 
dans  les  leucémies  aiguës,  ils  n’émergent  toutefois 
pas  au  point  de  résmner  presque  tout  l’ensemble  du 
tableau  cUnique.  Ils  sont  d’ordinaire  associés  à  une 
hypertrophie  splénique,  ganglioimaire  ou  hépa¬ 
tique,  ce  qui  plaide  sans  peine  pour  la  leucémie. 
Dans  notre  cas,  ils  se  sont  montrés  à  l’état  isolé 
pendant  trois  semaines  sur  les  cinq  qu'a  duré  la 
maladie.  Ace  moment,  il  n’y  avait  qu’un  syndrome 
hémogéno-hémophiMque,  à  la  fois  clinique,  et 
hématologique,  d’interprétation  difficile. 

Rappelons  combien  le  début  des  leucémies  peut 
revêtir  d’aspects  polymorphes.  MM.  Vaucher 
et  Kaufmann  (i)  ont  récemment  rapporté  deux 
observations  de  leucémies  dont  l’une  avait  com¬ 
mencé  par  une  hématémèse  et  la  seconde  par  une 
pleurésie. 

Des  accidents  hémorragiques  devaient  nous 
réserver  une  autre  surprise  à  la  fin  de  l’évolution  de 
la  maladie.  Une  baisse  brutale  de  la  vision  par 
hémorragies  papillaires  et  maculaires  survint 
simultanément  des  deux  côtés  ;  la  patiente  se 
réveilla  presque  aveugle  im  matin.  Cette  baisse  de 
la  vision  n’est  pas  exceptionnelle  chez  les  leucé¬ 
miques.  Deux  d’entre  nous  l’avons  vue  survenir 

(i)  E.  Vaucher  et  R.  Kaufmann,  Remarques  sur  deux  cas 
de  leucémie  à  début  anormal  {Soc.  àe  mid.  du  Bas-Rhin, 
37  mai  1933). 


à  la  période  terminale  d’une  leucémie  à  polynu¬ 
cléaires  (2),  associée  à  de  graves  désordres  ner¬ 
veux  résultant  de  lésions  cérébrales  centrales. 


Des  données  précédentes  autorisent  à  démem¬ 
brer  l’état  leucémique  aigu  de  la  malade  en  un 
complexe  formé  de  plusieurs  syndromes  ;  syndrome 
subleucémique  (chiffre  leucocytaire  faible,  mais 
présence  de  cellules  souches  et  myéloïdes  dans  les 
étalements)  ;  syndrome  anémique  pernicieux,  net¬ 
tement  hypoplastique  ;  syndrome  hémogénique 
(hémorragies,  thrombopénie  massive,  allon¬ 
gement  du  temps  de  saignement)  ;  syndrome  héhto- 
philique  enfin  (allongement  du  temps  de  coagula¬ 
tion).  Tous  ces  syndromes  témoignent  d’une  alté¬ 
ration  portant  sur  les  éléments  médullaires  (cel¬ 
lules  souches,  série  myéloïde,  série  rouge,  méga- 
cariocytes).  En  l’absence  d’autopsie,  ne  pouvant 
tenir  compte  que  de  la  clinique,  nous  sommes 
enclins  à  admettre  que  la  moelle  osseuse  paraît 
avoir  été  atteinte  de  façon  presque  exclusive.  Des 
autres  organes  hématopoïétiques  semblent  être 
demeurés  relativement  indemnes;  la  rate  n’a  été 
que  peu  agrandie  ;  les  gangUons  et  l’appareil 
bucco-pharyngé  lymphpïde  n’ont  nullement  été 
touchés,  contrairement  à  ce  qui  arrive  dans  la 
plupart  des  leucémies  aiguës. 

(Travail  de  la  Clinique 
médicale  A  de  Strasbourg.) 

(2)  Pr.  Merklen  et  H.  Gouneele,  Sur  la  leucémie  à 
polynucléaires  (Presse  médicale,  u»  91,  13  nov.  1932). 
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LES  APLASIES  SANGUINES 

Paul  CHEVALLIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  niédeciue  de  Palis. 

Médecin  de  l’Hôpital  Cochin. 

I,e  terme  d’aplasies  sanguines  a  des  avantages  • 
et  des  inconvénients. 

I^’un  des  avantages  est  d'éveiller  immédia¬ 
tement  à  l’esprit  l’idée  de  !’«  anémie  aplasique  » 
(ou  aplastique,  dans  la  terminologie  gréco-ger¬ 
manique),  qui  est  le  type  le  plus  anciennement 
connu  des  aplasies  sanguines.  Un  autre  avantage 
est  de  marquer  nettement  que  le  phénomène 
essentiel,  celui  qui  fait  le  pronostic  des  maladies, 
est  la  suppression  presque  complète  de  la  repro¬ 
duction  sanguine,  l’absence  de  régénération,  ou, 
suivant  le  terme  d’Hayem,  l’an-hématopoièse. 

Parmi  les  inconvénients  doit  être  mis  en 
vedette  celui  de  créer  l’illusion  que  le  sommeil  ou 
la  mort  de  la  genèse  est  le  seul  phénomène  impor¬ 
tant.  Il  s’y  joint  toujours  une  évolution  dégéné¬ 
rative,  et  c’est  même  elle  qui  marque  le  début  de 
la  maladie.  C’est  pour  cette  raison  que  nombre 
d’auteurs  étrangers  appellent  les  aplasies  des 
«  consomptions  »,  des  «  phtisies  »  du  sang.  En 
français,  ce  mot  a  peu  de  chance  de  succès.  Myé- 
lophtisie  est  en  effet  impropre,  car  il  tend  à  donner 
à  la  moelle  osseuse  une  importance  qnasi  exclusive 
qu’elle  n’a  pas.  Il  faudrait  dire  hémo  ou  hémato¬ 
phtisie  :  on  saisit  quelle  source  de  confusion  ce 
serait  pour  peu  que  l’audition  saisît  mal  le  son 
sifflé  du  ph. 

Un  autre  inconvénient  d’«  aplasie  »  est  de  suggé¬ 
rer  l’idée  d’une  maladie  congénitale  et  fixée.  Ues 
aplasies  qui  nous  occupent  sont  au  contraire  des 
syndromes  acquis.  Ils  se  présentent  comme  des 
intoxications  du  sang  et  de  ses  organes  formateurs 
—  y  compris  des  capillaires.  Se  plaçant  sur  le 
terrain  pathogénique,  certains  auteurs,  en  parti¬ 
culier  les  Italiens  (di  Guglielmo,  etc.),  parlent 
volontiers  des  myélo-,  ou,  de  façon  plus  générale, 
des  hémo-toxicoses. 

Cette  critique  nous  a  permis  de  définir  les  carac¬ 
tères  principaux  des  aplasies  sanguines.  Bien 
que  les  lésions  du  plasma  et  des  humeurs  soient 
souvent  évidentes,  et  toujours  importantes  pour 
le  pronostic,  on  les  néglige  dans  le  titre  des  syn¬ 
dromes  ;  on  tient  surtout  compte  des  éléments 
figurés  du  sang  (et  des  capillaires). 

Il  est  bien  entendu  que  l’alpha  privatif  possède 
dans  «  aplasie  »  la  même  valeur  que  dans  «  asysto- 
lie  »  ;  il  n’indique  qu’exceptionnellement  une  sup- 

(i)  Ed.  Benhamou,  L’exploration  fonctionnelle  de  la  rate, 
Masson  et  C‘«,  édit.,  igsî- 


pression  corhplète  ;  on  devrait  dire  en  réalité  : 
forte  hypoplasie. 

Très  souvent,  le  mot  d’hypoplasie  est,  en 
hématologie,  employé  dans  un  tout  autre  sens. 
Il  est  évident  d’ailleurs  que  les  adjectifs  hypopla¬ 
sique  (ou  hj'poplastique),  orthoplasique  (ou 
orthoplastique),  métaplasique  (ou  métaplas- 
tique)  de  la  nomenclature  classique,  couvrent 
volontiers  une  étude  quelque  peu  confuse  des 
syndromes  morbides.  En  réalité,  à  côté  d’apla- 
sique,  il  ne  devrait  y  avoir  place  que  pour  ortho¬ 
plasique,  défini  par  le  type  du  sang  qui  se  répare 
après  une  hémorragie  accidentelle,  unique  et  non 
cataclysmique, — et  pour  dysplasique,  défini  par 
la  présence  dans  le  sang  d’éléments  morphologi¬ 
quement  anormaux,  c’est-à-dire  ayant  eux-mêmes 
subi  l’agression  morbide  qui  cause  le  syndrome. 

Étude  analytique  des  aplasies  sanguines. 

Les  syndromes  élémentaires.  —  Aux  trois 
variétés-  d’éléments  sanguins  et  aux  cellules  en¬ 
dothéliales  des  capillaires  correspondent  quatre 
variétés  d’aplasies. 

L’aplasie  de  la  série  rouge  engendre  Y  anémie 
aplasique.  L’aplasie  de  la  série  blanche  engendre 
Yaleucie.  L’aplasie  des  hématoblastes  (plaquettes 
ou  thrombocytes)  engendre  Yathromhie.  Enfin 
l’aplasie  (le  mot  éveille  ici  une  idée  particu¬ 
lièrement  incomplète)  des  capillaires  fait  le  syn¬ 
drome  hémorragique. 

A.  Le  syndrome  d'anémie  aplasique  est 

intense  ;  les  muqueuses  sont  blanches.  Existent 
les  signes  fonctionnels  classiques  des  anémies 
gravissimes  (dyspnée  d’effort,  etc.)  ;  le  plus  sou¬ 
vent,  ils  sont  très  tardifs,  et  l’on  s’étonne  que  le 
malade  ne  soit  parfois  obligé  de  s’aliter  que  mou¬ 
rant.  La  graisse  tissulaire  est  conservée. 

La  diminution  des  globules  rouges  est  progres¬ 
sive,  souvent  rapide,  et  bientôt  très  forte.  L’hémo¬ 
globine  est  diminuée  sensiblement  dans  la  même 
proportion  que  les  globules  rouges  ;  en  sorte  que 
l’anémie  n’est  ni  hyperchrome,  ni  hypochronie  : 
la  valeur  globulaire  est  normale  ou  varie  ,  autour 
de  la  normale. 

Caractère  capital,  lorsque  l’on  examine  le  sang 
sur  lame  séchée  ou  à  l’état  frais,  on  voit  les  glo¬ 
bules  rouges  normaux.  Ils  sont  normaux  de  taille, 
de  forme  et  d’affinité  pour  les  couleurs.  Si  l’on 
veut  bien  se  souvenir  que  la  règle  générale  est 
que  les  anémies  graves  s’accompagnent  de  fortes 
altérations  globulaires  (anisocytose,  polychro- 
masie,  poïkilocytose),  la  conservation  d’un  aspect 
normal  est  tout  à  fait  remarquable.  On  a  l’impres¬ 
sion  que  le  sang  est  seulement  dilué,  fortement 
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dilué,  mais  seulement  dilué  dans  un  liquide  par¬ 
faitement  isotonique.  Il  est  bien  entendu  que  ce 
symptôme  n’a  de  valeur  que  si  l’anémie  est  forte  ; 
les  petites  anémies  banales  s’accompagnent,  en 
effet,  d’une  image  histologique  normale.  Mais  la 
confusion  est  impossible  ;  car  l’anémie  aplasique 
est  si  méchante  qu’elle  n’est  jamais  reconnue  que 
déjà  grave  ou  gravissime.  Malgré  les  recherches 
les  plus  minutieuses,  on  ne  trouve  aucune  des 
formes  qui  indiquent  la  régénération  pure  ou 
associée  à  un  processus  dégénératif  :  ni  hématies 
granulo-filamenteuses  (réticulocytes,  comme  on  les 
appelle  actuellement),  ni  hématies  nucléées. 

A  l’absence  de  destruction  des  globules  rouges 
(encore  que  cette  explication  soit  incomplète), 
on  peut  rapporter  la  pâleur  du  plasma  et  du  sérum  : 
loin  d’être  ictériques,  ils  n’ont  pas  même  leur 
teinte  jaunâtre  normale  ;  ils  sont  remarquablement 
blancs.  '  ' 

A  ce  tableau  si  typique,  il  convient  d’apporter 
une  atténuation,  mais  très  légère.  Parfois  on 
découvre  une  ou  quelques  cellules  rouges  patho¬ 
logiques.  Ces  traces  toujours  des  plus  minimes. 
Elles  n’empêchent  pas  le  diagnostic  qu’impose 
l’ensemble  du  tableau  sanguin. 

B.  Le  syndrome  d’aleucie  (sous-entendu  : 
aplasique)  (i).  —  Le  nombre  de  globules  blancs  est 
diminué  :  cette  leucopénie  devient  généralement 
intense,  d’où  le  terme  d’aleucie. 

L’étude  de  la  formule  blanche  est  particuliè¬ 
rement  instructive.  Les  différents  leucocytes  ne 
diminuent  pas  en  proportion  de  leur  pourcentage 
normal.  Certaines  variétés  sont  plus  évoluées,  plus 
actives  au  point  de  vue  physiologique,  donc  plus 
fragiles.  D’autres  sont  communes,  grossières,  peu 
évoluées,  donc  plus  résistantes.  Ces  dernières  sont 
les  lymphocytes  qui,  dans  l’aleucie  typique,  ne 
sont  pas  augmentés  en  nombre  absolu,  mais 
paraissent  l’être  en  raison  de  leur  abondance 
relative  dans  la  formule  sanguine.  Les  premières 
sont  les  polynucléaires  :  les  neutrophiles  dimi¬ 
nuent  dans  de  telles  proportions  qu’ils  peuvent 
disparaître  presque  complètement.  C’est  cette 
neutropénie  qu’on  appelle  souvent  aujourd’hui 
agranulocytose,  en  détournant  d’ailleurs  le  sens 
que  Werner  Schultz  avait  donné  à  ce  mot. 

(i)  Une  grande  confusion  régne  malheureusement  dans  la 
nomenclature  hématologique.  Un  certain  nombre  d’auteurs 
délaissent  les  mots  anciens  pour  adopter  des  mots  nouveaux 
auxquels  ils  enlèvent  le  sens  pour  lequel  ils  ont  été  créés,  et 
leur  donnent  le  sens  des  mots  anciens.  Ainsi,  de  même  qu’on 
a  doublé  neutropénie  par  agranulocytose  (nom  primitivement 
donné  nonà  un  symptôme, maisàunemaladie),  demême on  a 
doublé  leucopénie  jrar  aleucic,  en  lui  donnant  le  sens  de 
leucopénie  grave.  Pour  éviter  toute  erreur,  je  ne  verrais  que 
des  avantages  à  appeler  «  aleucie  aplasique  »  la  variété  de 
neutropénie  qui  nous  occupe  ici. 


Fait  capital,  sur  une  lame  colorée,  les  globules 
blancs  apparaissent  tout  à  fait  normaux  ;  il 
n’existe  pas  de  formes  pathologiques. 

Ici  encore  une  petite  restriction  s’impose.  La 
présence  de  rares  formes  anormales  n’empêche 
pas  le  diagnostic  d’aleucie,  qu’impose  l’examen 
général  de  la  préparation.  Retenons  bien  ceci  : 
une  leucopénie,  si  intense  soit-elle,  qui  s’accom¬ 
pagne  de  polynucléose,  n’appartient  pas  à  l’aleu- 
cie;  — quelles  que  soient  la  leucopénie  et  les  varia¬ 
tions  de  la  formule  blanche,  il  ne  s’agit  pas  d’a¬ 
leucie  (aplasique)  si  les  formes  anormales  sont 
nombreuses. 

Il  est  bien  entendu  que  l’on  n’a  le  droit  de  par¬ 
ler  d’aleucie  aphasique  que  si  le  syndrome  est  net. 
L’intégrité  morphologique  des  leucocytes  est  de 
règle  dans  beaucoup  de  petites  leucopénies  sans 
importance  réelle  ;  quant  à  la  neutropénie,  qn 
n’oubliera  pas  qu’elle  est  fréquente,  et  que,  chez 
le  jeune  enfant,  elle  est  même  normale. 

Un  caractère  clinique  des  aleucies  (aplasiques) 
est  de  première  importance  :  il  n’existe  aucune 
hyperplasie  du  mésenchyme  sanguiformateur. 
Ni  rate,  ni  ganglions.  Toutes  les  fois  qu’on  perçoit 
des  adénopathies  ou  une  hypertrophie  splénique, 
il  ne  s’agit  pas  d’aleucie.  Exception  est  faite, 
évidemment,  des  cas  où  une  adénopathie  —  par 
exemple  une  adénopathie  bacillaire  —  précédait 
la  maladie  actuelle,  avec  laquelle  d’ailleurs  elle 
ne  possède  qu’un  rapport  de  coïncidence  fortuite. 

C.  Le  syndrome  d’athrombie.  ^ —  Il  est  regret¬ 
table  que  la  plupart  des  examens  de  sang  négligent 
la  numération  et  l’examen  de  ces  éléments  si 
importants  que  l’on  appelle  hématoblastes,  glo- 
bulins,  plaquettes  ou  thrombocytes. 

Dans  l’athrombie,  les  plaquettes  sont  si  dimi¬ 
nuées  de  nombre,  qu’il  arrive  qu’on  n’en  trouve  à 
peu  près  plus.  De  300  000,  nombre  normal,  elles 
passent  à  50  000,  10 ,000  et  moins.  Ici  se  place  un 
paradoxe  important  à  connaître.  Les  plaquettes 
peuvent  être  comptées  à  l’état  frais,  comme  on 
compte  les  globules  rouges  et  blancs,  ou  à  l’état 
sec,  sur  lame  :  on  s’accorde  d’ailleurs  à  recon¬ 
naître  mauvaise  cette  dernière  méthode.  Or,  dans 
l’athrombie,  il  n’est  pas  exceptionnel  de  trouver 
encore  un  nombre  important  (100  000,  50  000)  de 
plaquettes  lorsqu’on  regarde  dans  un  liquide 
conservateur,  alors  que  sur  lame,  on  ne  trouve  plus 
trace  de  plaquettes.  Ce  phénomène  est  le  meilleur 
signe  de  l’extrême  fragilité  de  ces  éléments. 

Contrairement  à  ce  qui  se  passe  pour  les  globules 
rouges  et  les  globules  blancs,  les  plaquettes  sont 
en  effet  presque  toujours  très  altérées,  sinon  toutes, 
du  moins  une  grande  partie.  Tantôt  elles  appa¬ 
raissent  si  petites  et  si  fragiles  que,  pendant  long- 
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temps,  nous  avons  hésité  à  affirmer  qu’il  s’agit 
bien  de  plaquettes,  —  ou  de  débris  de  plaquettes. 
Tantôt  —  et  ceci  est  plus  banal,  fréquent  même 
dans  un  grand  nombre  de  maladies  qui  lèsent  les 
hématoblastes  —  ces  éléments  se  montrent  sous 
forme  de  grandes  plaques  ou  de  plasmodes  pluri- 
plaquettaires-. 

Le  syndrome  d’athrombie  n’est  pas  caractérisé 
seulement  par  les  modifications  numériques  et 
morphologiques  des  plaquettes.  Deux  phénomènes 
sont  constants  :  l’irrétractilité  du  caillot  et  l’allon¬ 
gement  extrême  du  temps  de  saignement. 
I/’athrombie  ne  raccourcit  ni  n’allonge  la  durée 
de  la  coagulation  ;  lorsque  celle-ci  se  trouve  modi¬ 
fiée,  c’est  que  la  maladie  causale  a  agi  spécia¬ 
lement  sur  les  facteurs  qui  font  cailler  le  sang.  Au 
contraire,  on  sait,  depuis  Hayem,  que  la  suppres¬ 
sion,  ou  la  grande  diminution  des  hématoblastes, 
fait  que  le  caillot  ne  se  rétracte  pas. 

D’allongement  du  temps  de  saignement  est  aussi, 
sinon  de  façon  exclusive,  du  moins  de  façon  prédo¬ 
minante,  une  conséquence  de  la  diminution  des 
plaquettes.  Au  lieu  de  saigner  trois  minutes  et 
demie,  comme  il  est  normal,  la  petite  coupure,  qui 
entame  le  dessus  du  lobule  de  l’oreille,  saigne  très 
longtemps,  —  des  heures  ;  en  règle  même,  au 
moment  où  l’on  croyait  qu’elle  va  se  tarir,  l’hémor¬ 
ragie  reprend  :  le  caillot  ne  se  forme  plus,  ou,  s’il  se 
forme,  il  est  si  indigent  et  de  mauvaise  qualité 
qu’il  reste  inefficace. 

D.  Le  syndrome  hémorragique.  —  Si  l’on 
veut  bien  considérer  que  le  terme  d’aplasie  ne  me 
sert  qu’à  marquer  le  phénomène  le  plus  évident 
et  le  plus  important  pour  le  diagnostic  et  le  pro¬ 
nostic,  et  que  je  le  prends  comme  synonyme  du 
mot,  réellement  plus  convenable,  de  phtisie,  ou 
consomption,  on  ne  s’étonnera  pas  de  trouver  ici 
la  lésion  capillaire  sur  le  même  plan  que  les  lésions 
sanguines.  Da  capillarose  engendre  des  hémorragies. 

Évidemment,  un  traumatisme  fait  saigner  avec 
une  facilité  très  anormale  ;  mais  le  caractère  essen¬ 
tiel  des  hémorragies  est  qu’elles  sont  spontanées, 
c’est-à-dire  sans  aucune  cause  provocatrice  appa¬ 
rente.  Elles  ne  sont  pas  massives,  mais  se  font 
«  au  compte-goutte  »,  goutte  à  goutte.  Et  cepen¬ 
dant  elles  sont  graves.  Car  elles  se  montrent  inta¬ 
rissables.  Elles  ne  s’arrêtent  qu’ après  des  heures, 
des  jours...  huit  jours  parfois,  s’atténuant,  puis 
reprenant.  Des  médicaments  internes  n’y  font 
rien,  ou  presque  rien,  et  souvent  les  déclenchent 
ou  les  augmentent  ;  les  coagulants  locaux  sont 
meilleurs,  encore  qu'ils  se  montrent  souvent  peu 
actifs  ;  lorsque  le  point  qui  saigne  est  accessible, 
la  compression  digitale  est  la  suprême  ressource. 
Lorsque  le  syndrome  purpurique  est  isolé,  l’ané¬ 


mie  qui  se  produit  a  tous  les  caractères  de  l’ané¬ 
mie  posthémorragique  :  elle  n’est  pas  aplasique. 

Le  malade  peut  saigner  n’importe  où,  y  compris 
le  rein,  les  méninges,  etc.  Les  hémorragies  les 
plus  fréquentes  sont  les  nasales  et  surtout  les  gin¬ 
givales.  —  Toutes  les  hémorragies  ne  s’extério¬ 
risent  pas  par  un  saignement.  A  la  peau,  par 
exemple,  le  sang  ne  sort  pas  ;  il  reste  sur  place,  soit 
dans  le  tissu  cellulaire  où  il  forme  des  hématomes 
(ecchymoses),  soit  dans  le  derme  qu’il  parsème  de 
petites  taches  rouges  :  le  purpura  est  un  des  symp¬ 
tômes  les  plus  constants  de  l’hémorragiose  qui 
nous  occupe  ici. 

C’est  dans  ce  syndrome  que  se  trouve  positif  au 
maximum  le  «  signe  du  lacet  ».  Si  l’on  serre  le  bras 
(l’épreuve  se  fait  généralement  au  bras,  pour  un 
motif  de  commodité)  par  un  lien  de  caoutchouc, 
toute  la  partie  sous-jacente,  la  région  du  coude, 
l’avant-bras  et  même  la  main,  se  couvrent  de  pété¬ 
chies. 

Est  encore  positive  l’épreuve  de  Duke  (recherche 
du  temps  de  saignement)  que  nous  venons  de  rappe¬ 
ler  à  propos  de  l’athrombie  :  comme  nous  le  dirons 
plus  loin,  les  deux  syndromes,  capillaire  et  pla¬ 
quettaire,  s’intriquent  le  plus  souvent  et  même  se 
confondent. 

Quant  aux  autres  épreuves  (ventouses  produi¬ 
sant  mie  large  plaque  de  purpura,  piqûre  dont  la 
trace  s’entoure  d’un  cercle  purpurique,  etc.),  elles 
ne  font  que  confirmer  un  syndrome  hémorragique 
déjà  bien  caractérisé  dans  son  intensité  et  son 
mode. 

E.  Les  aplasies  (ou  consomptions)  des  autres 
organes.  —  Le  sang  —  et  ses  organes  formateurs 

—  est  principalement  atteint.  Il  serait  faux,  et 
nuisible,  de  se  représenter  les  aplasies  sanguines 
comme  des  maladies  exclusivesdusang.Lesforma- 
tions  qui  participent  le  plus  souvent  et  plus  inten¬ 
sément  à  l’a-poièse  sont  celles  dont  l’activité 
reprcductrice  est  le  plus  intense.  Le  cerveau  est 
peu  ou  pas  touché  ;  les  glandes,  au  contraire,  en 
particulier  les  glandes  digestives,  sont  atteintes 
avec  élection. 

F.  Les  infections  surajoutées.  —  L’effon¬ 
drement  du  terrain  explique  la  fréquence  des 
infections  surajoutées.  Elles  se  mêlent  souvent  si 
intimement  à  l’évolution  de  la  maladie  qu’il  est 
parfois  difficile  de  reconnaître  si  l’infection  est  la 
cause  ou  la  conséquence  du  syndrome. 

L’infection  peut  être  générale  —  septicémique, 

—  ou  locale  —  et  alors  presque  toujours  bucco- 
gutturale.  Plus  exactement,  à  notre  avis,  il  con¬ 
vient  de  distinguer  les  infections  septiques  et  le 
saprophytisme. 

Pour  les  infections  septiques,  il  faut  distinguer 
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la  période  terminale  de  la  maladie  et,  les  périodes 
précédentes.  I^orsqu’on  étudie  des  cas  à  évolution 
prolongée  bien  que  progressive  et  si  grave  qu’elle 
se  termine  par  la  mort,  on  voit  qu’au  cours  des 
aplasies  les  infections  ne  sont  ni  plus  nom¬ 
breuses  ni  plus  sérieuses  que  chez  les  sujets  nor¬ 
maux.  Si  surprenant  que  paraisse  le  fait,  il  m’a  été 
confirmé  par  nombre  d’observations  ;  une  angine 
aiguë,  un  abcès  sous-cutané  par  infection  sep¬ 
tique,  un  érysipèle  même,...  peuvent  fort  bienévo- 
luer  de  façon  ordinaire  et  guérir  'dans  les  délais 
habituels,  bien  que  le  sujet  soit  atteint  de  la 
forme  la  plus  complexe  et  la  plus  impardonnante 
des  maladies  aplasiques. 

A  la  période  terminale,  au  contraire,  l’organisme 
est  la  proie  des  agents  pathogènes  qu’il  rencontre. 
Aux  aplasiques  le  coup  de  grâce  est  d’habitude 
donné  par  une  broncho-pneumonie. 

Quelques  auteurs  ont  signalé  des  complications 
infectieuses  mortelles  au  moment  où  l’on  croyait 
tenir  la  guérison.  Ce  fait  n’a  rien  de  surprenant 
si  l’on  se  souvient  que  l’aplasie  sanguine  n’est 
qu’un  aspect  de  l’absence  de  régénération  de 
tous  les  tissus  et  que,  suivant  les  cas,  le  sang  ou  tel 
ou  tel  organe  peuvent  être  inégalement  atteints. 
J’ajouterai  toutefois  que,  dans  les  cas  de  ce  genre 
que  j’ai  eu  l’occasion  de  voir,  le  diagnostic  de 
préguérison  sanguine  était  basé  sur  des  examens 
hématologiques  auxquels  on  aurait  eu  tort  de  se  fier. 

Par  infections  saprophytiques,  j’entends  les 
stomatites  èt  les  angines  qui  se  caractérisent  par  un 
putrilage  et  qui  contiennent  une  flore  abondante, 
en  particulier  l’association  fusospirillaire  de  Vin¬ 
cent.  J’ai  montré  ailleurs  {La  Médecine  interna¬ 
tionale  illustrée,  avril-mai  1933),  d’accord  d’ail¬ 
leurs  avec  l’opinion  du  professeur  Escat,  que  les 
fusospirilles  ne  sont  que  des  microbes  de  fumier 
et  qu’ils  ne  peuvent  en  aucun  cas  être  tenus  pour  la 
cause  du  syndrome  bucco-pharyngien.  On  admet 
souvent  que  ce  syndrome  est  Hé  à  la  disparition 
des  polynucléaires  neutrophiles.  Je  crois  que  ce 
facteur  est  accessoire  et  qu’il  faut  surtout  faire 
intervenir  la  lésion  locale  —  dégénérative  et  apla- 
sique  ici  ;  —  c’est  parce  que  le  tissu  lymphoïde 
des -gencives  et  des  amygdales  est  ruiné  par  l’apla¬ 
sie  non  pas  seulement  sanguine,  mais  de  tout  le 
tissu  lympho-mésenchymateux,  c’est  aussi  souvent 
parce  que  les  muqueuses  sont  gravement  compro¬ 
mises  par  la  miéopragie  toxique  générale,  qu’üs 
succombent  et  deviennent  la  proie  des  microbes 
d’infection  et  des  saprophytes  pourrisseurs.  Ees 
compHcations  buccales  des  aplasies  sont  le  fait 
des  empoisonnements  qui  :  a)  produisent  couram¬ 
ment  des  stomatites;  p)  font  dégénérer  et  apla- 
sient  surtout  le  tissu  lymphoïde. 


5  A  oui  1933. 

Ces  considérations  permettent  de  comprendre 
la  répartition  des  complications  infectieuses  au 
cours  des  syndromes  aplasiques. 

Ee  syndrome  hémorragique  ou  l’athrombie  n’y 
prédisposent  en  rien.  L’anémie  aplasique  ne  paraît 
pas  non  plus  y  prédisposer.  L’aleucie  prédispose 
aux  infections  buccales.  Mais  la  prédisposition 
aux  infections  générales  —  ou,  mieux,  à  la  gravité 
extrême  des  infections  —  n’est,  à  proprement 
parler,  due  ni  à  l’aleucie,  ni  à  l’aleucie  accompagnée 
même  de  toutes  les  autres  aplasies  sanguines  ; 
elle  indique  un  effondrement  d’autres  tissus  de 
l’organisme.  Les  altérations  du  sang  ne  sont  que 
le  témoin,  facile  à  faire  parler,  de  la  perte  dé  la 
fonction  qui  fait  persister  la  vie,  la  fonction  de 
reproduction  cellulaire. 

Les  syndromes  cliniques. 

Lorsqu’un  auteur  publie  un  cas,  c’est  souvent 
qu’il  y  a  découvert  quelque  anomaHe.  Il  en  résulte 
qu’on  a  trop  de  tendance  à  oublier  que  les  syn¬ 
dromes  purs,  ou  presque  purs,  sont  de  beaucoup 
les  plus  fréquents  et  les  seuls  qu’en  pratique  il 
importe  de  bien  connaître. 

Nous  les  distinguerons  en  syndromes  d’aplasie 
isolée,  syndromes  d’aplasies  conjuguées  et  syn¬ 
drome  d’aplasie  totale.  Les  uns  et  les  autres 
peuvent  être  purs  ou  non^  —  suivant  que  la  dégé¬ 
nérescence  (qui  fait  partie  intégrante  de  la  mala¬ 
die)  est  plus  au  moins  évidente.  Ils  peuvent 
être  aussi  isolés  ou  associés,  suivant  que  l’atteinte 
des  autres  organes  que  le  sang  est  plus  ou  moins 
évidente. 

A.  Syndromes  d’aplasie  isolée  ou  unique. 
—  L’anémie  aplasique  pure  est  extrêmement 
rare.  Cependant  le  syndrome  anémique  peut 
prédominer  à  un  tel  jjoint,  ou  pendant  si  longtemps 
(relativement),  queijle  nom  d’anémie  aplasique 
pure  est  celui  qui  cdnvient  le  mieux.  A  l’anémie 
s’ajoute,  sinon  d’emlilée,  du  moins  après- quelques 
semaines  ou  quelques  mois,  un  syndrome  hémor¬ 
ragique  léger.  Un  léger  degré  d’aleucie  est  fré¬ 
quent,  encore  que  le  nombre  des  leucocytes  soit 
proche  de  la  Hmite  inférieure  de  la  normale  et  que 
les  neutrophiles  soient  peu  diminués.  La  stomatite 
est  très  rare  ;  l’infection  générale  grave  exception¬ 
nelle. 

L’évolution  est  progressive  et  se  termine  tou¬ 
jours  par  la  mort. 

Tantôt  jusqu’à  la  fin  l’anémie  prédomine  con¬ 
sidérablement  ;  le  sang  en];arrive  à  être  si  (Hlué 
■qu’il  ne  contient  plus  que^quelquesj^centaines’de 
mille  de  globules  rougesJparjimilHmètre^cube.  Le 
malad^s’ételntJenJquelques2mois,^ou'est_emporté 
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par  une  congestion  pulmonaire.  Il  est  à  remarquer 
que  cette  anémie  aplasique  quasi  pure  survient  le 
plus  souvent  sans  cause,  chez  des  personnes  âgées, 
surtout  des  femmes,  et  qu’à  l'autopsie  on  trouve 
des  scléroses  parenchymateuses,  en  particulier 
de  la  rate  et  de  la  moelle  osseuse. 

Tantôt  l’anémie  aplasique  pure  n’est  que  le 
premier  stade  d’un  syndrome  complexe,  et  plus 
souvent  encore  total. 

L’aleucie  isolée  a  été  bien  étudiée  par  Werner 
Schultze  qui  a  créé  pour  elle  le  nomd’agranu- 
locytose.  Le  plus  souvent  l’attention  est  attirée 
par  de  la  fièvre  et  par  une  stomatite  ou  une  angine 
putrilagineuse;mais  il  n'y  a  rien  là  de  constant. 
Outre  le  syndrome  aleucique,  —  avec  son  absence 
d’adénopathie,  — les  signes  négatifs  sont  capitaux  : 
ni  anémie  sérieuse,  ni  hémorragies. 

Le  syndrome  peut  guérir  —  ou  se  compléter. 
S'il  est  intense,  il  se  termine  généralement  par  la 
mort,  —  et  très  vite,  en  peu  de  jours. 

La  mort  paraît  moins  dépendre  de  l'aleucie 
proprement  dite  que  de  l'effondrement  de  l'orga¬ 
nisme.  Si  le  système  leucocytopoiétique  est  sur¬ 
tout  sidéré,  la  dégénérescence  peut  prédominer  sur 
certains  parenchymes  ;  c'est  ainsi  que  l'hépatite 
avec  ictère  est  fréquente. 

De  l'atrombie  isofée,  je  n'ai  observé  qu'un 
cas,  que  je  n'ai  pu  suivre.  Comme  ce  syndrome  ne 
se  traduit  par  rien  et  ne  peut  être  découvert  que 
par  le  hasard  d'un  examen,  il  ne  sera  vraiment 
individualisé,  s'il  mérite  de  l'être,  que  grâce  à  la 
numération  systématique  des  plaquettes.  Je  note 
que  le  sujet  auquel  je  viens  de  faire  allusion  ■ —  le 
seul  cas  possible  d'athrombie  que  je  connaisse  — 
ne  présentait  pas  d'allongement  du  temps  de 
saignement.  Peut-être  ai-je  eu  tort  de  ne  pas 
décrire  ce  signe  uniquement  dans  le  syndrome 
capillaire. 

L'hémorragiose  isolée  existe;  pour  expliquer 
ses  manifestations,  on  a  invoqué  un  dysfonction¬ 
nement  des  plaquettes  :  c’est  la  thrombasthénie 
de  Glanzmann.  Cette  maladie  se  présente  comme 
une  variété  de  l’hémogénie  congénitale.  Elle  ne 
semble  pas  se  montrer  au  cours  des  aplasies 
acquises,  des  consomptions  sanguines,  que  nous 
étudions  ici. 

B.  S3nidromes  d’aplasies  conjuguées.  — 
L’anémo-aleucie  aplasique  est  l’anémie  apla¬ 
sique  banale  ;  elle  prête  aux  mêmes  commentaires 
que  l’anémie  aplasique  isolée  ;  elle  peut  s’accom¬ 
pagner  d’un  très  petit  sjmdrome  hémorragique. 

Lorsqu’elle  est  acquise,  elle  peut  tourner  court, 
guérir.  Son  apparition  est  cependant  toujours  du 
plus  mauvais  pronostic. 

L'athrombie  hémorragique  est  le  purpura 


hémorragique  des  classiques,  une  variété  du  syn¬ 
drome  hémogénique  de  M.  P.  Émile-Weil.  C’est 
de  beaucoup  la  forme  la  moins  grave.  On  peut 
même  dire  que  dans  la  forme  acquise,  accidentelle, 
toxique  ou  toxi-infectieuse,  qui  nous  occupe,  la 
guérison  est  de  règle.  Sans  doute  les  hémorragies 
peuvent  être  graves  par  elles-mêmes  ;  mais  le  cas 
est  rare  si  l’on  surveille  le  malade. 

Le  pronostic  n’est  guère  dans  l’intensité  de  la 
diathèse  hémorragique.  Il  est  presque  tout  entier 
dans  les  particularités  des  globules  rouges  et  des 
globules  blancs. 

Le  sang  réagit-il  comme  après  une  hémorragie 
banale  ?  Le  patient  sera  sauvé  dans  quelques 
semaines.  Se  montre-t-il,  au  contraire,  des  signes 
d’anémie  aplasique  ou  d’aleucie,  l’évolution  va 
probablement  se  faire  vers  la  forme  totale. 

C.  Le  syndrome  d’aplàsie  totale  du  sang.  — 
On  devrait  dire  :  anémo-aleucie  hémorragique. 
L’usage  a  prévalu  du  terme  de  Frank  :  aleucie 
hémorragique.  C’est  la  plus  grande  partie  de  ce 
que  les  classiques  appellent  anémie  aplasique  (et 
parfois,  à  tort,  anémie  pernicieuse). 

Ces  quatre  syndromes  élémentaires  se  trouvent 
réunis  —  et  intenses.  Suivant  les  cas,  tel  ou  tel 
syndrome  peut  prédominer,  peu  importe. 
L’ensemble  forme  un  tableau  clinique  et  anato¬ 
mique  bien  particulier  et  bien  distinct. 

Nous  n’insisterons  que  sur  le  début  et  sur 
l’évolution. 

La  vitesse  du  début.  —  Ce  début  peut  être  très 
rapide  ou  progressif. 

Le  début  très  rapide  est  relativement  favorable, 
c’est-à-dire  que  la  mort  n’est  pas  fatale  ;  tout 
peut  s'arranger  ;  en  somme,  la  dégénérescence 
l’emporte  sur  la  terrible  aplasie. 

Le  début  lent  et  progressif  est  im  arrêt  de  mort. 

Les  modalités  du  début.  — L’hémorragie  d’emblée 
est  relativement  favorable  ;  beaucoup  des  cas 
de  ce  type  guérissent,  même  si  l’anémie  et  l’ aleu¬ 
cie  étaient  nets.  Le  début  par  anémie  isolée  est 
toujours  fatal.  L’anémie  progresse  pendant  des 
semaines  et  même  des  mois  ;  souvent  le  malade 
est  soigné  pour  le  foie  ou  toute  autre  affection. 
Lorsque  les  progrès  de  la  pâleur  et  de  l’affaiblis¬ 
sement,  ou  l’apparition  d’une  hémorragie,  plus 
souvent  la  répétition  des  très  petites  hémorragies, 
imposent  l’examen  du  sang,  le  syndrome  est 
déjà  intense. 

début  par  aleucie  isolée,  on  ne  peut  dire 
grand’chose,  car  il  passe  inaperçu  tant  que  le 
syndrome  ne  se  coinplète  pas  ou  ne  se  complique 
pas  de  stomatite  ou  d’infection  générale.  Cepen¬ 
dant,  lorsque,  après  injections  de  médicaments 
toxiques,  on  examine  systématiquement  le  sang 
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chez  les  sujets  choqués  dans  les  jours  qui  suivent, 
on  s’aperçoit  que  l’aleucie  rapide  n’est  pas  d’un 
mauvais  pronostic  ;  seule  est  certainement  désas¬ 
treuse  celle  qui  s’installe  peu  à  peu. 

En  résumé,  les  renseignements  concordent, 
que  donnent  la  vitesse  et  la  modalité  du  début. 
Pour  juger  chaque  cas  particuHer,  il  suffit  de  se 
souvenir  que  la  gravité  de  la  dégénérescence  est 
modérée  et  que  celle  de  l’aplasie,  ou  absence  de 
régénération,  est  extrême. 

L’évolution  est  rapide  ou  lente. 

Jamais  nous  n’avons  vu  guérir  une  aleucie 
hémorragique  chronique.  Ee  sort  du  malade  se 
décide  dans  les  premières  semaines.  Si  l’affection 
s’incruste,  les  soins  les  plus  vigilants  seront  inu¬ 
tiles.  Puéril  serait  de  se  fier  aux  améliorations, 
même  aux  poussées  légères  de  régénération 
sanguine  :  elles  avorteront.  Parfois  des  infec¬ 
tions  snrviennent  dont  le  malade  triomphe  : 
encore  on  se  fait  illusion  sur  la  marche  de  la  mala¬ 
die.  Des  mois,  presque  un  an,  peuvent  —  excep¬ 
tionnellement  d’ailleurs  —  se  passer  :  la  mort  est 
fatale.  Parfois  même  on  crie  que  la  guérison  est 
proche  ;  mais  l’examen  du  sang  montre  toujours 
des  signes  inexorables  et  une  rechute  ou  une 
complication  infectieuse  balaiera  le  malade  en 
quelques  jours. 

On  a  cependant  signalé  des  guérisons,  même  dans 
les  cas  chroniques.  A  priori  il  est  logique  de  pen¬ 
ser  que  l’activité  de  reproduction  puisse  reprendre 
dans  les  tissus.  En  pratique,  cette  reprise  doit  être 
bien  exceptionnelle,  puisque  je  ne  l’ai  jamais  vue 
se  faire,  passé  les  premières  semaines  de  la  mala¬ 
die.  Il  est  capital  de  répéter  des  examens  soigneux 
du  malade  et  du  sang  afin  de  distinguer  l’aleucie 
hémorragique  du  purpura  hémorragique  simple  : 
plus  le  purpura  domine,  plus  l’espoir  est  autorisé  ; 
plus  domine  l’anémo-aleucie,  plus  l’avenir  est 
sombre  jusqu’à  être  désespéré. 

Les  transitions  entre  ies  apiasies  et  ies 
hyperpiasies  dyspiasiques. 

J’emploie  à  dessein  le  terme  peu  élégant  d’hyper¬ 
plasies  dysplasiques  pour  bien  montrer  qu’il  ne. 
s’agit  pas  d’hyperplasies  'favorables,  mais  de  pro¬ 
liférations  pathologiques  dont  le  pronostic  ne 
saurait  être  amélioré.  Des  hyperplasies  de  répa¬ 
ration  .  sont  trop  connues  pour  que  nous 
insistions. 

De  fait  important  est  que  les  mêmes  causes  qui 
produisent  les  aplasies  peuvent  déclencher  des 
syndromes  exactement  opposés  ;  au  lieu  d’anémie, 
des  hyperglobuUes  ;  —  au  lieu  d’aleucie,  des  leu- 
cocytoses,  très  modérés  ou  intenses,  à  celhilesanor- 
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males  ;  —  au  lieu  d’hémorragies  (ou  en  même 
temps  qu’elles),  des  thromboses  veineuses. 

Des  plus  intéressantes  de  ces  affections  sont 
celles  qui  juxtaposent  et  associent  un  syndrome 
d’aplasie  et  mn  syndrome  d’hyperplasie  dyspla¬ 
sique. 

D’anémie  aplasique,  en  particulier,  peut  coexis¬ 
ter  avec  un  syndrome  leucémique  t3rpique  à  évolu¬ 
tion  aiguë  ou  subaiguë.  Elle  peut  coexister  aussi 
avec  une  sorte  de  leucoblastose  aleucémique  :  le 
sang  contient  alors,  au  lieu  de  lymphocytes,  des 
cellules  indiscutablement  malades  que  la  morpho¬ 
logie  identifie  avec  une  des  nombreuses  variétés 
de  ce  que  l’on  appelle  cellules  souches.  On  peut 
conclure  qu’il  se  produit  une  régénération,  mais 
que  cette  régénération  est  viciée  et  associée  à  des 
processus  de  dégénérescence. 

Dans  le  Traité  de  médecine  Roger- Widal- 
Teissier,  M.  Aubertin  décrit  sous  le  titre  d’anémie 
aplastique  tout  autre  chose  que  ne  l’enseignaient 
les  classiques  et  que  nous  n’entendons  nous-même. 
Pour  lui,  l’anémie  aplasique  est  une  maladie  spé¬ 
ciale,  de  cause  ignorée  (ce  qui  élimine  tous  les  cas 
de  cause  connue),  dont  la  forme  commune  n’est 
pas  hémorragique  et  qui  comprend  comme  sons- 
variétés  cliniques  une  forme  hémorragique  (cryp¬ 
togénétique)  et  une  «  forme  à  réaction  embryon¬ 
naire  ».  Da  synthèse  de  M.  Aubertin  est  très  sédui¬ 
sante.  Nous  ne  saurions  en  entreprendre  la  discus¬ 
sion  sans  dépasser  le  cadre  de  cet  article. 

Les  causes  des  aplasies  sanguines. 

Parfois  aucune  circonstance  n’explique  la  mala¬ 
die.  D’allusion  faite  plus  haut  aux  scléroses  médul¬ 
laires  et  spléniques  montre  dans  quelle  voie  on 
a  surtout  cherché  jusqu’ici  une  explication. 

D’infection  semble  rarement  devoir  être  incri¬ 
minée  ;  —  il  est  bien  I  entendu  que  nous  négUgeons 
les  infections  secoiiiiaires.  lyorsque  l’infection 
est  cause,  les  syndropies  aplasiques  ne  sont  pas 
aussi  purs  :  une  infection  crée  le  plus  souvent  des 
inflammatiop.s  ■;  le  mélange  d’inflammation,  de 
dégénérescence  et  d’aplasie,  se  traduit  par  des 
ensembles  assez  particuliers.  Parmi  les  infections 
banales,  il  en  est  une  qui  fait,  atténués  ou  quelque 
peu  camouflés,  des  syndromes  d’aplasie,  y  compris 
l’aleucie  hémorragique  ;  c’est  la  fièvre  typhoïde. 

Dans  certains  on  a  l’impression  que  la  maladie 
est  due  à  une  infection  spéciale  ;  pour  quelques 
faits  d’aleücie  hémorragique  aiguë,  nous  avons 
proposé  le  nom  de  fièvre  maligne  hémorragique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  expérimentalement  bien 
démontré  que  des  poisons  microbiens  peuvent 
reproduire  les  aplasies. 
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L’intoxication,  et,  en  particulier,  la  plus  vul¬ 
gaire,  l'intoxication  chimique,  est  l’origine  de  la 
très  grande  majorité  des  hématophtisies.  Celles-ci 
même  ne  sont  devenues  très  fréquentes  que  depuis 
l’emploi,  industriel  ou  thérapeutique,  des  corps 
suivants  :  le  benzol,  l’arsenic  (donc  l’arséno- 
benzol),  l’or  et  les  radiations,  rayons  X  ou  éma¬ 
nations  des  corps  radio-actifs.  A  côté  de  ces  subs¬ 
tances,  les  autres  sont  accessoires,  comme  le  bis¬ 
muth,  le  mercure,  etc.  Dans  l’immense  majorité 
des  cas,  sinon  toujours,  les  métaux  lourds  anti¬ 
syphilitiques  ne  servent  qu’à  aggraver  une  intoxi¬ 
cation  précédente  par  l’arsenic  penta-  ou  triva- 
lent.  Les  doses  les  plus  nuisibles  ne  sont  pas  les 
plus  fortes,  mais  celles  qui,  moyennes  ou  même 
assez  faibles,  sont  répétées  à  cinq  ou  huit  jours 
d’intervaUe.  Au  point  de  vue  du  pronostic,  une 
aplasie  est,  en  règle,  plus  grave  lorsqu’elle  ne  se 
manifeste  qu’après  plusieurs  semaines  d’aggra¬ 
vation  silencieuse  ;  les  intoxications  rapides, 
même  de  tableau  clinique  impressionnant,  gué¬ 
rissent  le  plus  souvent. 

Domine  l’étiologie  la  question  du  terrain. 

Toutes  choses  égales  d’ailleurs,  un  individu  sera 
gravement  empoisonné  alors  que  d’autres  n’auront 
auctm  trouble,  ou  des  troubles  extrêmement 
minimes. 

En  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  rien  ne 
permet  de  savoir  la  cause  de  ces  différences  ; 
aucune  épreuve  n’est  susceptible  de  les  prévoir  ; 
l’âge  n’est  pas  en  cause. 

La  prédisposition  est  certainement  en  grande 
partie  congénitale  ;  car  l’intoxication  survient 
presque  toujours  chez  des  sujets  qui  ne  sont  sou¬ 
mis  que  depuis  quelques  semaines  ou  quelques 
mois  à  l’influence  du  poison. 

Pathogènie. 

,  De  la  somme  des  expériences  qui  se  poiusuivent 
depuis  longtemps  et  dont  les  dernières  et  les  plus 
minutieuses  sont  celtes  de  Dustin,  on  peut  résu¬ 
mer  ainsi  la  pathogènie.  Les  poisons  en  cause  sont 
des  poisons  nucléaires.  A  petite  dose  ils  excitent 
la  reproduction  et  achèvent  la  dégénérescence  des 
cellules  vieillies  ou  malades  (par  exemple,  action 
eutrophique  et  régénératrice  bien  connue  de 
l’arsenic).  Pour  des  doses  plus  fortes,  le  toxique 
fait  dégénérer  non  seulement  les  cellules  déjà 
condamnées,  mais  encore  les  cellules  actives  et  les 
mitoses  normales.  Les  plus  dangereuses  sont  les 
intoxications  moyennes  répétées  qui  fixent, 
pour  ainsi  dire,  les  noyaux  et  les  empêchent  de  se 
diviser  :  l’aplasie  est  alors  faite.  Malheur  à  celui 
chez  qui  elle  est  complète.  —  Outre  certaines 
prédispositions  individuelles,  c’est  l’activité  repro¬ 


ductrice  remarquable  du  tissu  lympho-hémopoié- 
tique  qui  explique  la  prédominance  clinique  des 
accidents  sanguins. 

Traitement. 

De  nombreux  traitements  ont  été  proposés. 
Tous  ont  guéri  et  tous  ont  échoué.  Ils  ont  guéri 
les  malades  qui  devaient  guérir  ;  ils  ont  échoué 
lorsque  la  mort  était  fatale.  Le  seul  point  à  retenir, 
c’est  que,  à  doses  prudentes,  les  poisons,  qui  préci¬ 
sément  engendrent  les  aplasies,  n’empêchent  pas 
la  guérison  et  semblent  bien  l’avoir  parfois  favo¬ 
risée  (arsenic,  rayons  X,  etc.).  Je  ne  saurais 
cependant  en  recommander  l’emploi.  J’ai  l’impres¬ 
sion  —  ce  n’est  qu’une  impression  —  que  bien 
souvent  la  thérapeutique  fait  plus  de  mal  que  de 
bien,  y  compris  la  thérapeutique  par  les 
sérums,  etc.  ' 

J’en  suis  arrivé  à  mettre  les  malades  au  Ht, 
à  leur  donner  l’aHmentation  qu’ils  supportent, 
depuis  le  lait  jusqu’au  régime  normal,  et  à  ne 
plus  rien  faire.  Si  je  ne  puis  affirmer  avoir  eu  ainsi 
plus  de  guérisons,  je  n’en  ai  certainement  pas  eu 
moins. 

Il  est^évident  qu’il  faut  lutter  contre  les  compU- 
cations  (soins  buccaux,  traitements  classiques  des 
complications  infectieuses)  et  arrêter  les  hémor¬ 
ragies  quand  il  s’en  produit.  La  compression 
digitale,  lorsqu’eUe  est  possible,  est  de  beaucoup 
le  meilleur  procédé.  Les  hémostatiques  en  inges¬ 
tion  ne  valent  pas  grand’chose  et  on  ne  les  pres¬ 
crira  qu’inoffensiffs  (chlorure  de  calcium,  par 
exemple)  ou  en  désespoir  de  cause. 

Quant  à  la  transfusion,  il  serait  vain  d’y  cher¬ 
cher  un  remède  pathogénique.  EUe  peut  être  utile 
pour  remonter  im  malade  qui  a  beaucoup  saigné. 
Si  l’anémie  évolue  pour  son  propre  compte,  eUe  ne 
servira  qu’à  maintenir  la  vie  en  attendant  le  réveil 
de  l’hématopoièse  ;  et  il  ne  convient  pas  alors  de 
garder  trop  d’illusions.  Généralement  l’état  obHge 
alors  à  rapprocher  de  plus  en  plus  les  transfusions 
jusqu’à  ce  que  le  malade,  malgré  les  précautions 
les  plus  minutieuses,  cesse  de  tolérer  le  sang 
étranger,  quel  que  soit  le  donneur. 

En  résumé,  les  cas  bénins  —  type  :  purpura 
hémorragique  sans  signes  sanguins  d’anémie  apla- 
sique  ou  d'aleucie  —  guérissent  tout  seuls  par  le 
repos.  Les  cas  graves  —  type  :  aleucie  hémorra¬ 
gique  complète  à  début  lent  —  finissent,  en  règle, 
par  mourir,  quoi  qu’on  fasse.  J’estime  qu’en  pré¬ 
sence  de  malades  qu’il  sait  désespérés  le  médecin 
a  le  droit  d’essayer  des  médications  nouvelles.  Qui 
indiquera  un  procédé  pour  réveiller  les  noyaux 
endormis  dans  les  organes  du  sang  et  dans  les 
glandes  digestives  ? 
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Depuis  la  découverte  de  Chauffard  et  les  tra¬ 
vaux  de  Widal,  Abrami  et  Brulé,  la  diminution  de 
la  résistance  globulaire  aux  solutions  hypoto¬ 
niques  de  chlorure  de  sodium,  recherchée  sur  le 
sang  total  et  sur  les  hématies  déplasmatisées, 
constitue  l’élément  le  plus  important,  le  plus 
décisif,  du  diagnostic  des  ictères  hémolytiques 
congénitaux  ou  acquis.  Cependant,  les  cas  ne  sont 
pas  rares,  où  la  diminution  de  la  résistance  glo¬ 
bulaire  est  peu  appréciable  ;  et  il  n’est  pas  dou¬ 
teux  que  la  mesure  de  la  résistance  globulaire 
comporte  des  difficultés  techniques  qui  l’empêchent 
de  rentrer  dans  la  pratique  courante  des  labora¬ 
toires.  Aussi  bien  est-il  intéressant  de  préciser 
sur  quels  signes,  en  dehors  de  la  fragilité  globu¬ 
laire,  peut  s’appuyer  rapidement  et  avec  certitude 
le  diagnostic  des  ictères  hémolytiques.  Nous  étu¬ 
dierons  tour  à  tour  :  i°  l’augmentation  du  chiffre 
des  hématies  granulo-filamenteuses,  des  réticulocy¬ 
tes,  comme  on  les  appelle  maintenant  ;  2°  l’é¬ 
preuve  de  réticulocytose  adrénalinique  ;  3°  l’état 
de  la  moelle  osseuse  à  l’aide  de  la  ponction  du 
sternum  ou  du  tibia  ;  4°  la  diminution  du  chiffre  des 
globules  rouges  dans  le  sang  périphérique  ;  5°  l’aug¬ 
mentation  de  la  bihrubinémie  de  type  indirect , 

les  signes  urinaires  et  plus  particulièrement  l’uro- 
bilinurie  et  l’hémoglobinurie.  De  diagnostic  du  syn¬ 
drome  étant  ainsi  assuré,  nous  passerons  en  revue 
les  causes  qui  peuvent  être  à  l’origine  d’un  ictère 
hérnolytique  acquis  ;  et  nous  verrons  comment 
on  peut  aboutir  enfin  au  diagnostic  d’ictère  hémo¬ 
lytique  cdhstitutionnel,  qui  peut  entraîner,  comme 
on  le  sait,  l’indication  d’une  splénectomie. 

I.  Le  diagnostic  du  syndrome  ictère  hémo¬ 
lytique.  —  Lorsqu’un  enfant,  lorsqu’un  adulte 
présentent  un  ictère  acholurique,  sans  pigments 
ni  sels  biliaires  dans  les  urines,  sans  décoloration 
des  fèces,  sans  bradycardie  ni  prurit,  et  lorsque 
cet  ictère  s’accompagne  d’une  certaine  pâleur 
et  d’une  splénomégalie,  —  ce  tableau  doit  susciter 
un  certain  nombre  de  recherches,  en  même  temps 
que  celle  de  la  résistance  globulaire. 

1°  L’augmentation  du  chiffre  des  réticulo¬ 
cytes.  —  Dès  leurs  premiers  travaux.  Chauffard  et 
Fiessinger  (i),  Fiessinger  et  Abrathi  (2)  avaient 

(i)  Chauffard  et  Fiessinger,  Ictère  congénital  hémoly-  ' 


5  Août  1933. 

insisté  sur  la  grande  valeur  sémiologique  de  l’aug¬ 
mentation  des  réticuloc5d:es  dans  l’ictère  hémoly¬ 
tique.  Cette  recherche,  de  première  importance, 
est  aujourd’hui  devenue  courante  ;  et  l’on  sait 
avec  quelle  facilité  on  peut  colorer  «  vitalement  » 
les  hématies  réticulo-filamenteuses  avec  du  bleu- 
crésyl  brillant  et  les  compter,  en  se  servant  d’un 
oculaire  micrométrique  (3)  .  Chez  l’homme  normal, 
on  trouve  généralement  de  0,2  à  1,5  p.  100  d’héma¬ 
ties  réticulo-filamenteuses.  Dans  l’ictère  hémo¬ 
lytique,  Chauffard  et  Fiessinger  notent  des  chiffres 
variant  de  15  à  20  p.  100;  nous-même  avons 
toujours  trouvé  des  chiffres  supérieurs  à  5  p.  100 
et  variant  de  10  à  30  p.  100  pour  3  000  globules 
rouges  comptés.  Le  fait  de  toujours  trouver,  à  des 
examens  successifs,  des  chiffres  élevés  de  réticulo¬ 
cytes  rend  vraisemblable  le  diagnostic  d’anémie 
ou  d’ictère  hémolytiques.  Dans  les  anémies 
fébriles  aiguës  de  Lederer-Brill,  le  chiffre  des 
hématies  granuleuses  est  généralement  augmenté; 
mais  l’évolution  de  la  maladie  n’est  jamais  très 
longue.  Dans  les  anémies  spléniques,  le  chiffre  des 
réticulocytes  est  généralement  de  3  à  4  p.  100  et 
n’atteint  jamais  de  chiffres  'très  élevés.  Dans  les 
ictères  par  hépatite  ou  par  rétention,  le  chiffre  des 
hématies  granuleuses  est  franchement  diminué, 
bien  que  nous  ayons  trouvé  souvent  des  chiffres 
de  I  à  1,5  p.  100,  contrairement  aux  chiffres  beau¬ 
coup  plus  bas  donnés  par  les  classiques. 

2°  L’épreuve  de  réticulocytose  ad  rénali  niq  ue. 
— ■  Mais  il  est  im  moyen  élégant  d’objectiver  cette 
augmentation  du  chiffre  des  réticulocytes  :  nous 
l’avons  indiqué  dans  deux  notes  à  la  Société  de 
biologie  (4)  et  dans  notre  livre  récent  sur  L’Explo- 

tique  avec  lésions  globulaires  (Soc.  méd.  des  hâp.  de  Paris, 
10  novembre  igoy). 

•{2)  Fiessinger  et  Abrami,  I,es  hématies  à  granulations 
(Revue  de  médecine,  10  janvier  1909). 

(3)  Technique  de  coloAtion  et  de  numération  des  réticu¬ 
locytes. —  Sur  une  lame  dç  ^erre,  légèrement  chauffée,  on  laisse 
tomber  une  goutte  de  sblution  alcoolique  saturée  de  bleu- 
crésyl  brillant  qui,  en  s'évaporant,  doit  laisser  une  tache 
parfaitement  ronde.  Une  goutte  de  sang  assez  fine  est  déposée 
sur  cette  tache  colorée  et  est  recouverte  d’une  lamelle  de 
verre.  On  place  la  lame  dans  une  boîte  de  Pétri  dont  le  fond 
esqgami  d’un  buvard  imprégné  d’eau.  Séjour  de  cinq  à  sept 
minutes  dans  cette  chambre  humide.  On  soulève  plusieurs 
■fois  la  lamelle  de  manière  à  produire  un  brassage  du  sang  et 
du  colorant.  Nouveau  séjour  de  cinq  à  sept  minutes  dans  la 
chambre  humide.  Puis  le  sang  est  étalé  avec  la  lamelle  même. 
On  sèche  à  l’air  ;  on  fixe  en  présentant  la  lame  au  goulot  d’un 
flacon  contenant  une  solution  d’acide  osmique  à  i  p.  100. 
On  compte  sur  2  000  globules  rouges  et  une  règle  de  trois 
permet  d’obtenir  le  pourcentage.  On  trouvera,  dans  la  belle 
thèse  récente  de  C.-M.  Uaur  (Thèse  Paris  1932),  tous  les 
détails  de  technique. 

(4)  Ed.  Benhamou  et  A.  Nouchy,  Hématies  granulo-iflla- 
menteuses  et  adrénaline  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1931,  t.  CVIl, 
p.  827).  —  Ed.  Kenhamou  et  A.  Nouchy,  Hématies  granulo- 
filamenteuses  et  splénectomie  (C.  R.  Soc.  de  biol.,  1932, 
t.  CIX,.p.  401). 


POBOl-OGIE- 


laboratoires  CHOAT-  48. rue  Théophile* 'Gautier- paris  (xyi?) 


LA  MEDICATIOM 
OPOTHÉRAPIQUE 


OPOTHÉRAPIE  SIMPLE 
OPOTHÉRAPIE  ASSOCIÉE  :  SYMCR/m£S 
EXTRAITS  TOTAUX  |  Cachets 


EXTRAITS  INJECTABLES 


sons  aucune  outne  subétonee 
rnéiimrneriteuse  .lajecdloe. 

mamm  ■■■m 


V BORDE 


E.  BENHAMOU.  —  DIAGNOSTIC  DES  ICTÈRES  HEMOLYTIQUES  127 


ration  jonctionnelle  de  lu  rate  (i).  Quand  on  fait 
une  injection  sous-cutanée  d’un  milligramme 
d’adrénaline  à  un  sujet  normal,  on  voit  le  chiffre 
des  réticulocytes  s’élever  progressivement  dès 
la  cinquième  minute  et  atteindre  son  acmé  de 
la  quinzième  à  la  vingtième  minute,  pour  redes¬ 
cendre  lentement,  vers  la  cent -vingtième  minute, 
au  chiffre  d’avant  l’épreuve.  Nous  avons  montré 
que  cette  chasse  de  réticulocytes  était  un  phéno¬ 
mène  strictement  médullaire,  absolument  indé¬ 
pendant  de  toute  contraction  splénique,  puisqu’il 
se  produisait  dans  les  mêmes  proportions  chez 
l’homme  splénectomisé.  Or,  dans  l’ictère  hémo¬ 
lytique,  l’épreuve  de  l’adrénaline  étale  fortement, 
grossièrement,  cette  chasse  des  hématies  granulo- 
filanienteuses  :  ou  les  voit  passer  du  .simple  au 
double,  de  15  à  30  et  35  p.  100  et  plus,  —  ce  qui 
montre  à  l’évidence  que  la  moelle  osseuse  est  en 
état-  d’hyperactivité,  qu’elle  est  «  gorgée  >>  en 
quelque  sorte  d’hématies  jemies  prêtes  à  sortir. 

30  La  ponction  du  sternum  et  du  tibia.  — Les 
étrangers,  et  en  particulier  les  Italiens  et  les  Sud- 
Américains,  pratiquent  couramment  des  biopsies 
de  la  moelle  osseuse  par  ponction  du  sternum  ou 
du  tibia  au  cours  des  affections  du  .sys¬ 
tème  hémato-lymphopoiétique.  Escudero  et  Va- 
lera,  dans  deux  beaux  articles  récents  (2 J,  n’hé- 
.sitent  pas  à  écrire  qu’on  devrait  faire  aussi  cou¬ 
ramment  une  ponction  du  tibia  ou  du  sternum 
qu’une  analyse  d’urine  au  cours  des  affections 
sanguines  ou  spléniques.  La  ponction  du  tibia 
leur  a  montré  que,  dans  les  ictères  hémolytiques, 
on  trouvait  toujours  une  reviviscence  de  la  moelle 
osseuse,  avec  de  nombreux  globules  rouges  nu- 
cléés  et  des  figures  de  mitose  ;  et  cette  hyperplasie 
de  la  moelle  rouge  se  retrouvait  dans  le  sternum. 
Cette  ponction,  qui  demande  l’intervention  d’un 
médeciii  entraîné  ou  d’un  chirurgien,  ne  serait 
pas  facilement  admise  dans  notre  pays.  Et  il  nous 
semble  que  l’épreuve  de  réticulocytose  adréna- 
linique  est  un  moyen  beaucoup  plus  simple, 
en  même  temps  qu’ absolument  inoffensif,  pour 
aboutir  à  une  conclusion  identique,  qui  est  de 
mettre  en  évidence  l’état  remarquable  d’hyper¬ 
activité  de  la  moelle  osseuse.  D’ailleurs,  de  même 
qu’Escudero  et  Valera  ont  vu  brusquement, 
après  la  splénectomie,  diminuer  cette  h3fperacti- 

(1)  Ed.  Beniiamou,  L’Exploration  fonctiotinelle  de  la  rate, 
Diagnostic  et  traitenicut  des  syndromes  si)léni(iues  (Masson, 
éditeur,  Paris,  1933). 

(2)  I3SCUDERO  et  Valera,  Valor  de  la  biopsia  de  la  iiiedula 
osea  para  cl  diagnostico  de  la  ictcricia  hemolitlca  (Rev.  med, 
lat.-americana,  n»  136,  1927).  —  Escudero  et  Valera, 
Estado  de  la  medula  osea  en  la  ictericia  hemoUtica,  antes 
y  despuès  de  la  csplecnectomia  (Rev,  med.  lat ,  americana, 
juin  1929, p.  1011-1019). 


vité,  cette  reviviscence  de  la  moelle  osseuse,  de 
même  nous  avons  vu,  après  la  splénectomie, 
diminuer  brusquement  la  réticulocytose  et  s’atté¬ 
nuer  l’épreuve  de  réticulocytose  adrénalinique- 

40  l-a  diminution  du  chiffredes  globules  rou¬ 
ges  . — Il  est  rare  quel’ictère  hémolytique  ne  s’accom 
pagne  pas  d’un  certain  degré  d’anémie,  non  seule¬ 
ment  dans  les  cas  congénitaux  oit  l’ictère  est  au 
premier  plan  du  tableau  clinique,  mais  encore  et 
surtout  dans  l’ictère  hémolytique  acquis,  où  les 
malades  sont  généralement  plus  anémiques  qu’icté- 
riques.  Toute  diminution  du  chiffre  des  globules 
rouges  au  cours  d’un  ictère  doit  donc  faire  discuter 
la  possibilité  d’un  ictère  hémolytique,  à  plus 
forte  raison  si  cette  diminution  se  produit  par 
«crises»  et  si  elle  s’accompagne  d’anisocytose,  de 
poïkilocytose,  de  polychromatophilie.  Toute  ané¬ 
mie  cryptogénétique  qui  s’accompagne  d’une 
grosse  rate  ne  doit  pas  faire  porter  rapidement  le 
diagnostic  d’anémie  splénique,  mais  faire  penser 
d’abord  à  un  ictère  hémolytique  et  rechercher 
la  résistance  globulaire  et  les  autres  signes  que 
nous  énumérons. 

50  L’augmentation  de  la  bilirubinémie  indi¬ 
recte.  —  C’est  le  grand  mérite  d’Hymans  van  den 
Bergh  d’avoir  montré  l’intérêt  qu’il  y  avait  de  dis¬ 
tinguer,  à  l’aide  de  la  réaction  diazoïque,  la  biliru¬ 
binémie  directe  et  la  bilirubinémie  indirecte,  la  pre¬ 
mière  mise  directement  en  évidence  dans  le  sérum, 
l’autre  n’apparaissant  qu’après  addition  d’alcool 
au  sérum,  —  la  bilirubinémie  directe  étant  liée 
à  un  processus  de  rétention  au  niveau  de  la  cellule 
hépatique  ou  des  canaux  biliaires,  la  bilirubinémie 
indirecte  étant  liée  à  un  processus  d’hémolyse. 
Or,  dans  l’ictère  hémolytique,  on  trouve  toujours 
un  taux  élevé  de  bilirubinémie,  du  type  indirect 
d’Hymans  ven  den  Bergh  (3) .  On  avait  un  moment 
pensé  que,  lorsque  la  bilirubine  se  trouvait  à  un 
taux  faible,  elle  était  généralement  du  type  indi¬ 
rect  et  qu’à  un  taux  très  élevé  elle  était  toujours 
du  type  direct.  Il  n’en  est  rien,  et  nous  avons 
obtenu  des  chiffres  considérables  de  bilirubinémie 
indirecte  (5  à  10  unités  van  den  Bergh  et  plus) , 
au  cours  des  ictères  hémolytiques  congénitaux 
ou  acquis,  alors  qu’on  trouve,  comme  on  le  sait, 

(3)  Rappelons  ici  la  technique  d’Hyman'i  van  den  llcrgh 
pour  la  recherche  de  la  bilirubinémie  indirecte  :  Ajouter  à 
I  centimètre  cube  de  sérum  à  éprouver  2  centimètres  cubes 
d’alcool  à  90“.  Centrifuger.  Ajouter  i\  2  centimètres  cubes 
du  liquide  clair  surnageant  o'“,25  du  réactif  diazoüiue  et 
o''',5  d’alcool.  Dire  immédiatement,  en  comparant  au  colo- 
iimètre  la  teinte  rose  obtenue  avec  une  solution  étalon  de 
sulfate  de  cobalt,  dont  la  teinte  correspond  il  1/200000  de 
bilirubine,  c’est-à-dire  à  i  unité  van  den  Bergh.  Ea  bilirubi¬ 
némie  normale  est,  comme  on  le  sait,  de  0,2  à  o,0  unité 
van  den  Bergh.  Il  faut  un  quart  d'heure  pour  mesurer  la  bili~ 
ruMnémie  par  le  procédé  d’Hymans  van  den  IJcrgh. 
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0,2  ào, 6  unité  vaii  den  Bergli  chez  l’iionime  normal. 
Parfois,  au  cours  d’accidents  vésiculaires,  au  cours 
d’accidents  d’obstruction  biliaire,  qui  viennent 
compliquer  l’ictère  hémolytique,  on  peut  voir 
passagèrement  de  la  bilirubinémie  de  type  direct, 
mais  très  vite  réappara't  un  taux  élevé  de  biliru¬ 
binémie  de  type  indirect.  P’associaticn  persistante 
d’hyperbilirubinémie  indirecte  et  d’hyperréticu- 
locytose  nous  paraît  avoir  une  grande  valeur 
sémiologique  pour  le  diagnostic  d’ictère  hémo¬ 
lytique.  Sans  doute  trouve-t-on  couramment  aussi, 
au  cours  de  la  maladie  de  Biermer,  une  hyperbili¬ 
rubinémie  de  type  indirect,  mais  cette  augmen¬ 
tation  de  la  bilirubinémie  coïncide  toujours  avec 
une  hyporéticulocytose,  non  avec  une  h3q)er- 
réticulocytose;  et  lorsqu’au  cours  du  traitement 
hépatique  ou  gastrique,  sous  l’influence  de 
la  cure  de  Whipple  ou  de  Castle,  l’anémie  de 
Biermer  s’améliore,  la  réticulocytose  augmente 
et  fait  un  bond,  tandis  que  la  bilirubinémie  dé¬ 
croît  et  fait  une  chute  rapide.  Enfin,  la  présence 
d’un  taux  élevé  de  bilirubine  dans  le  sang  confirme 
le  diagnostic  parfois  hésitant  d’ictère,  lorsque 
celui-ci  est  peu  apparent  et  masqué  par  l’anémie. 

6°  Les  signes  urinaires  :  Turobilinurie, 
l’hémoglobinurie.  —  L’absence  persistante  de 
sels  biliaires  dans  l’urine,  l’absence  de  bilirubi- 
nurie,  au  cours  d’un  syndrome  ictérique,  doivent 
faire  penser  à  un  ictère  hémolytique  et  faire 
rechercher  systématiquement  l’urobilinurie.  On 
dit  volontiers  que  les  ictères  hémolytiques  sont 
des  ictères  urobilinuriques.  Sans  doute  l’insuffi¬ 
sance  hépatique  s’accompagne-t-elle  aussi  d’uro- 
bilinurie,  mais  il  est  rare  que  celle-ci  ne  soit  pas 
associée  alors  à  des  traces  de  pigments  ou  de  sels 
biliaires,  à  des  modifications  du  coefficient  azo- 
turique;  du  rapport  azotémique,  du  chiffre  des 
acides  aminés  dans  les  urines  et  dans  le  sang.  ' 
D’ailleurs,  dans  l’ictère  hémolytique,  l’urobilinurie 
est  le  plus  souvent  massive  ;  et  cette  urobilimuie 
varie  dans  son  intensité  avec  la  réticulocytose  et 
la  bilirubinémie  indirecte.  Loin  de  tout  labora¬ 
toire,  chez  un  malade  ictérique  qui  ne  présente 
pas  de  manifestation  d’insufiisance  hépatique, 
la  présence  d’une  forte  urobiUnurie  doit  faire 
soupçonner  un  ictère  hémolytique. 

L’hémoglobinurie,  quoique  plus  rare  et  épi¬ 
sodique,  présente  aussi  une  grande  valeur  sémio¬ 
logique,  lorsqu’elle  se  produit  sans  l’intervention 
du  froid,  en  dehors  de  toute  absorption  médica¬ 
menteuse  et  chez  des  sujets  absolument  indemnes 
d’antécédents  palustres. -Il  en  était  ainsi  chez  un 
malade  de  Chauffard  et  Troisier  (i),  chez  un  nia- 

(i)  Chauffard  cl  Troisif.r,  Deux  cas  d’ictère  licmoly- 
ti<iue  {Soc.  méd.  des  hôp.,  30  octobre  njoS). 
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lade  d’Hymans  vau  den  Bergh  (2),  chez  une  de 
nos  malades  (3)  atteinte  d’ictère  hémolytique 
constitutionnel. 

Enfin,  la  présence  d’hémosidérinurie  a  été  si¬ 
gnalée  par  Marchiafava  (4)  dans  certaines  formes 
particulières  d’ictère  hémolytique. 

En  résumé,  en  dehors  de  la  fragilité  globulaire 
(qui  doit  toujours  être  recherchée,  mais  qui  peut 
être  absente,  du  moins  avec  nos  techniques  habi¬ 
tuelles,  et  dont  la  mesure  est  assez  longue  et  déli¬ 
cate),  le  diagnostic  du  syndrome  ictère  hémoly¬ 
tique  trouve  une  confirmation  facile  et  rigoureuse 
dans  les  diÿérents  signes  que  nous  venons  d’énu¬ 
mérer  et  dont  les  plus  caractéristiques,  Vhyper- 
réticülocytose,  rendue  plus  évidente  encore  par 
l'épreuve  de  réticulocytose  adrénalinique,  et  l'hy- 
per bilirubinémie  indirecte,  peuvent  être  rapidement 
et  sûrement  appréciés. 

II.  Le  diagnostic  étiologique  des  ictères 
hémolytiques  acquis.  —  Le  diagnostic  du  syn¬ 
drome  ictère  hémolytique  étant  ainsi  assuré,  il 
importe  de  rechercher  les  causes  qui  peuvent 
l’avoir  provoqué.  Ces  causes  peuvent  être  des 
infections  aiguës  ou  chroniques,  des  intoxica¬ 
tions,  des  parasitoses  intestinales,  des  viscéro- 
pathies. 

1“  Les  infections  aiguës;  l’ictère  hémolytique 
àB.perfringens. — Les  streptococcémies,  les pneu- 
mococcies  ont  pu  être  incriminées.  En  réaUté, 
une  septicémie  surtout  peut  se  présenter  en  cli¬ 
nique  avec  l’aspect  typique  d’un  ictère  hémo¬ 
lytique  infectieux  aigu,  c’est  la  septicémie  à 
B.  perfringens.  Il  s’agit  de  femmes  ayant  subi 
un  avortement  criminel  et  dont  l’infection  se 
traduit  par  un  état  général  grave,  par  un  ictère 
marqué  sans  pigments  ni  sels  biliaires  dans  les 
urines,  par  des  hénioglobinuries  subintrantes 
nettement  précédées  d’hémoglobinémie.  In  vitro, 
les  cultures  de  B.  perfringens  obtenues  en  partant 
du  sang  des  maladeis  ont  une  action  hémolytique 
extraordinairement  irapide  sur  les  globules  rouges. 
Ces  ictères  infectieux  aigus  se  terminent  généra¬ 
lement  par  la  mort.  L’observation  princeps  de 
Widal,  Lemierre,  Abrami  et  L-  Kindberg  est 
classiqne  (5)  ;  et  d’autres  observations  (en  parti¬ 
culier  celle  de  Teissier)  montrent  que  le  tableau 

(2)  Hymans  van  den  Bergh,  Ictère  liémoly tique  avec 
crises  hémoglobinuriques  {Revue  .de  médecine,  1911,  p.  63, 
69). 

(3)  Ed.  Benhamou,  L’Exploration  joncHonneUe  de  la  rate 
Masson,  éditeur,  1933,  p.  1.31. 

(4)  Marchiafava,  Aucinia  heuioUtiai  cou  ciuosideriuuria 
peqretua  {Il  Policlinico.  Sez.  Prat.,  1929,  n»  3). 

(5)  WiDAi-,  Eemierre,  Abrami  et  E.  Kindberg,  Ictère 
grave  hémolytique  dù  à  B.  perfringens  {Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  6  novembre  1911). 
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de  ces  ictères  hémolytiiiues  est  toujours  le  même 
et  facile  par  conséquent  à  soupçonner. 

2°  Les  infectionschroniques;  l’ictère  hémoly- 
tiquesyphilitique  ;  l’ictère  hémolytique  palu¬ 
déen  .—En  présence  d’un  ictère  hémolytique,  il  faut 
toujours  rechercher  attentivement  la  syphilis  et 
le  paludisme. 

Gaucher  et  Giroux  (i)  ont  montré  les  premiers 
que  l’ictère  hémolytique  acquis  pouvait  survenir 
au  cours  de  la  syphilis  secondaire  ;  et  les  obser¬ 
vations  de  De  Beurmann,  Bith  et  Gain  (2),  de 
Nicolas,  Gâté  et  Macia  (3)  sont  classiques.  Il 
s’agit  de  malades  particulièrement  asthéniques, 
pâles,  et  dont  le  subictère  se  prolonge  tant  qu’un 
traitement  spécifique  énergique  n’a  pas  été  ins¬ 
titué  ;  en  dehors  des  accidents  cutanés  ou  mu¬ 
queux,  la  rate  est  généralement  augmentée  de 
volume,  la  résistance  globulaire  modérément 
diminuée,  le  Wassermann  positif.  Cet  ictère  hémo¬ 
lytique  secondaire  n’est  pas  fréquent.  Au  cours 
de  la  syphilis  tertiaire,  l’ictère  hémol}d;ique  est 
plus  rare  encore:  cependant  Ramond,  dans  une  de 
ses  petites  cliniques  (4),  Musante  (5)  en  ont 
rapporté  des  observations  indiscutables.  Nous 
.verrons  tout  à  l’heure  la  place  que  la  syphilis 
tient  dans  l’ictère  hémolytique  congénital. 

Plus  fréquent  est  Victère  hémolytique  paludéen. 
Après  Sacquépée  (6)  et  Chauffard  (7),  nous- 
mêmes  (8)  en  avons  rapporté  récemment  plusieurs 
observations.  Il  s’agit  de  malades  qui  ont  eu 
quelques  mois  ou  quelques  années  auparavant 
un  paludisme  sévère  et  chez  lesquels  le  traitement 
quinique  avait  fait  disparaître  les  accidents 
fébriles,  sans  faire  rétrocéder  la  splénomégalie 
et  l’anémie.  Au  cours  de  l’interruption  du  trai¬ 
tement  spécifique,  surviennent  progressivement 
de  l’asthénie,  une  anémie  plus  marquée,  une 
teinte  subictérique  ou  même  franclremeut  icté- 
rique  des  conjonctives.  Mais  il  n’y  a  ni  pigments, 
ni  sels  biliaires  dans  les  urines,  ce  qui  permet 
d’éliminer  l’hépatite  palustre  ;  les  fèces  sont  hyper- 

(1)  üAUcniîR  et  üiHOUX,  Note  préliminaire  sur  l’ictére 
liémolytique  syphilitique  [Ann.  des  maladies  vénériennes, 
juillet  1909  et  avril  igio). 

(2)  De  Beurmann,  Bith  et  Caïn,  Un  cas  d’ictère  hémo¬ 
lytique  syphilitique  (Soc.  méd.  des  liôp.  de  Paris,  2  décembre 
1910). 

(3)  NICOLA.S,  Massia,  Gâté  et  Fillon,  Ictère  hémolyti¬ 
que  acquis  d’origine  syphilitique  (Soc.  méd.  des  hop.àa  I,yon, 
3  mars  1914). 

(4)  Kamond,  Presse  médicale,  19  décembre  1931. 

(5)  Musante,  Minerva  Medica,  14  janvier  1932,  p.  51. 

(6)  E.  Sacquépée,  Ictères  hémolytiques  d’origine  palu¬ 
déenne  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  23  octobre  1908.) 

(7)  CilAUEPARD,  Discussion  à  propos  de  ia  communication 
de  Sacquépée  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  23  octobre  1908). 

(8)  Ed.  Benhamou  et  A.  Nouchy,  A  propos  de  trois  cas 
d’ictère  hémolytique  paludéen  (Soc.  de  path.  exotique,  8  mars 
1933)- 


colorées  ;  la’  résistance  globulaire  est  tantôt 
franchement  abaissée,  tantôt  normale,  mais 
l’hyperréticulocytose  et  l’hyperbilirubinémie  indi¬ 
recte  sont  particulièrement  élevées.  L’épreuve 
de  réticulocytose  adrénalinique  est  caractéris¬ 
tique,  comme  on  peut  s’en  rendre  compte  par 
l’un  des  protocoles  que  nous  avons  publiés  : 

Im.  Bàreck,  quarante-six  ans.  Ictère  hémolytique  dû 
à  Plasmodium  præcox.  Globules  rouges:  3360000.  Résis¬ 
tance  globulaire  :  50  pour  le  sang  total  et  52  pour  les 
hématies  déplasmatisées.  Bilirubinémie  indirecte  : 
9  unités  van  dcii  Bergli. 

Epreuve  de  rEticui,ocyto.se  adrénaeinique 

Horaire.  Réticulocytes. 

Avant  adrénaline .  14.55  P-  loo- 

Après  5  minutes .  20,75 

—  10  —  21,90  — 

—  15  —  24,30  — 


—  60  —  .  18.50 


qo  --  .  16,75  — 


Pratiquement,  deux  prises  de  sang,  l’une  avant  et 
l’autre  vingt  minutes  après  adrénaline,  suffisent,  comme 
on  le  voit  sur  ce  tableau,  pour  apprécier  l’importance 
de  la  réticulocytose  provoquée. 

30  Les  intoxications.  —  Il  faut  aussi  penser 
à  la  possibilité  d’une  intoxication  à  l’origine  d’un 
ictère  hémolytique.  L’on  sait  que  l’aniline,  le 
cldoroforme,  la  fougère  mâle,  les  piqûres  de  ser¬ 
pent,  les  champignons,  la  naphtaline  peuvent 
déterminer  des  phénomènes  d’hémolyse,  mais 
l’histoire  des  antécédents  permet  de  retrouver, 
dans  ces  cas,  qui  restent  rares,  l’origine  de  l’ictère. 

4“ Les  parasitosesintestinales.—  Il  faut  recher¬ 
cher  sj^stématiquement  les  parasites  et  les  œufs 
de  parasites  dans  les  selles  de  tous  les  malades 
atteints  d’ictère  hémol3d;ique.  On  connaît,  eu 
effet,  des  observations  d’ictère  hémolytique  par 
ankylostomiase  (Darré),  par  lombricose  (Bourges)  ; 
et  Brulé  (9),  tout  récemment,  a  rapporté  à  la 
Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris  deux  cas 
d’ictère  hémolytique  acquis,  dus  à  la  présence  de 
trichocéphales  et  qrd  guérirent  à  la  suite  d’un  trai¬ 
tement  anthelminthique  (thymol,  huile  de  .chéno- 
pode).  La  guérison  se  maintenait  après  neuf  ans  et 
après  trois  ans. 

5°  Les  lésions  de  l’intestin  et  des  autres  vis¬ 
cères.  —  Brulé  (10),  dans  sa  thèse,  a  rapporté 

(9)  M.  Brui-é,  Deux  cas  d’ictère  hémolytique  à  tricho¬ 
céphales  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  2g  mai  1931). 

(10)  M.  Brulé,  Les  ictères  hémolytiques  acquis  (Thèse  de 
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l’histoire  d’une  malade  atteinte  d^ictère  hémo¬ 
lytique  acquis  au  cours  d'une  rectite  suppurée 
et  chez  laquelle  l’ictère  rétrocéda  quand  on  fit 
pratiquer  un  anus  contre  nature  ;  dès  que  la 
bouche  intestinale  fonctionnait  mal,  l’ictère 
réapparaissait. 

Nous  n’insisterons  pas  davantage  sur  les  ictères 
hémolytiques  qui  peuvent  accompagner  un  can¬ 
cer  gastrique  (i),  une  leucémie  myéloïde,  une 
cirrhose  hépatique,  —  l’ictère  hémolytique  étant, 
dans  ces  cas,  toujours  exceptionnel  et  relégué 
généralement  au  second  plan. 

6°  L’ictère  hémolytique  acquis  cryptogéné¬ 
tique.  —  Mais  il  arrive  qu’on  ne  trouve  aucune 
cause  connue  à  l’origine  d’un  ictère  hémolytique 
acquis  chronique  survenant  chez  un  adulte.  Déjà 
Hayein  (2)  avait  décrit  ces  cas  sous  le  nom  d’ictères 
chroniques  splénomégaliques.  Mais  ce  sont  Widal, 
Abrami  et  Brulé  qui  les  ont  identifiés  et  qui  ont 
établi  leur  pathogénie  grâce  à  la  technique  plus 
sensible  des  hématies  déplasmatisées. 

Cliniquement,  il  s’agit  de  malades  subictériques 
et  pâles  à  la  fois,  «plus  pâles  qu’ictériques»,  le  plus 
souvent  des  femmes,  présentant  des  crises  d’ané¬ 
mie  pouvant  aller  jusqu’au  tableau  de  l’anémie 
pernicieuse,  présentant  des  crises  douloureuses 
vé.siculaires  qui  ont  parfois  entraîné  des  interven¬ 
tions  sur  le  cholécyste  ;  puis  tout  semble  rentrer 
relativement  dans  l’ordre,  bien  ■  qu’un  certain 
degré  de  subictère  persiste  ;  et  ces  alternatives 
de  haut  et  de  bas,  d’amélioration  et  d’aggrava¬ 
tion,  et  aussi  l’augmentation  de  volume  de 
la  rate  au  moment  des  poussées  de  déglobulisation, 
sont  très  caractéristiques  de  cet  ictère  hémolytique 
acquis  chronique. 

Hématologiquenient,  la  résistance  globulaire 
peut  être'  absolument  normale  avec  le  sang  total, 
et  la  fragilité  peut  n’ apparaître  que  par  le  procédé 
des  hématies  déplasmatisées.  L’hyperréticulocy- 
tose  et  V hyperbilirubinémie  indirecte  atteignent 
des  chi'ffres  particulièrement  élevés  et  l’oii  constate, 
en  outre,  le  phénomène  d’auto-agglutination  des 
hématies  àécrit  par  Widal,  Abrami  et  Brulé  (une 
goutte  d’hématies  lavées  au  contact  du  sérum  du 
malade  dans  un  verre  de  montre  .se  prend  en 
pellicule  au  bout  de  quelques  minutes).  Les  glo¬ 
bules  rouges  présentent  des  dimensions  normales  ; 
et,  au  moment  des  poussées  de  déglobulisation, 
la  formule  sanguine  traduit  souvent  une  réaction 
myéloïde  très  marquée. 

(1)  Roquk,  Ciialier  et  N0VÉ-J0S.SIÎUAND,  Ictère  liéiuo- 
ly tique  acquis  sccoudayre  à  un  eaiiccr  gastrique  {Presse 
médicale,  4  se))tciiibre  1909). 

(2)  Hayiî.m  (G.),  Leçons  sur  les  maladies  du  Massou, 

édit.,  1900.  De  l’ictèrc  infectieux  chronique  splcnninégali- 
[lue.  29"  30»  leçons. 
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Même  quand  ils  remontent  à  plusieurs  années, 
ces  ictères  hémolytiques  acquis  peuvent  évoluer 
vers  la  guérison  sous  l’influence  de  la  médication 
ferrugineuse  ;  et  Widal,  Abrami  et  Brulé  (3)  ont 
pu  rapporter  deux  cas  indiscutables  de  guérison. 

Cependant,  ces  ictères  hémolytiques  acquis 
cryptogénétiques  sont  extrêmement  rares  ;  et  la 
tendance  actuelle  est  de  penser  qu’ils  représentent 
le  plus  souvent  des  «  formes  attardées  »  de  l’ictère 
hémolytique  constitutionnel. 

III.  Le  diagnostic  de  l’ictère  hémolytique 
constitutionnel.  —  L’ictère  hémolytique  peut 
être  congénital,  familial  ;  et,  depuis  les  lieaux 
travaux  de  Minkowski  (1900),  de  Chauffard  (1907), 
on  en  fait  facilement  le  diagnostic  :  dès  les  premiers 
temps  qui  suivent  la  naissance,  les  parents  se  sont 
aperçus  que  l’enfant  avait  un  teint  jaunâtre,  et 
le  médecin  l’a  trouvé  porteur  d’une  spléno¬ 
mégalie,  tandis  que  les  urines  ne  contenaient  ni 
pigments,  ni  sels  biliaires,  mais  de  l’urobiline. 
Mais  l’ictère  peut  ne  devenir  apparent  qu’au 
moment  de  l’adolescence,  de  l’âge  adulte  ;  l’en¬ 
quête  familiale  peut  rester  quelquefois  muette, 
même  lorsque  l’investigation  est  non  seulement 
clinique,  mais  hématologique  :  l’expression  d’ictère 
hémolytique  constitutionnel  nous  paraît  alors 
plus  juste  et  préjuge  moins  des  conditions  d’âge 
et  de  familialité. 

Les  signes  cliniques.  —  Cet  ictère  acholu- 
rique  est  souvent  très  marqué,  pouvant  aller 
jusqu’à  la  coloration  jaune  d’or,  mais  ne  prenant 
jamais  cependant  la  coloration  verdâtre  ou  bron¬ 
zée.  Il  peut  être  aussi  discret.  A  l’école,  à  l’ate- 
•lier,  011  appelle  les  sujets  qui  en  sont  porteurs 
«  chinois  »,  «  japonais  ».  Ces  -sujets,  en  dehors 
d’une  certaine  asthémie,  peuvent  ne  présenter 
.  aucun  autre  symptôme  morbide  ;  ils  sont,  comme 
l’a  dit  Chauffard,  plus  ictériques  que  malades. 

Cet  ictère  constitu1|;ionnel  s’accompagne  parfois 
de  stigmates  somatiques  qui  font  partie  de  la 
diathèse  constitutionnelle  sur  laquelle  Gâiinslen  (4) , 
Nægeli  (5)  ont  - eu  le,  mérite  d’insister.  Parmi  ces 
stigmates,  le  plus  caractéristique  pèut-être  est  la 
«  turricéphalie  »,  la  tête  en  forme  de  tourelle  :  une 
de  nos  malades,  une  jeune  fille,  avait  été  frappée  de 
la  difficulté  qu’elle  avait  de  trouver  des  chapeaux  à 
sa  tête.  Le  nez  est  parfois  aplati  à  sa  base,  le  maxil¬ 
laire  saillant  en  avant;  les  doigts  peuvent  présenter 

(3)  Widal,  Abrami  et  Krulé,  Rétrocession  des  symptômes 
clinicjucs  et  des  troubles  hcmatologii[ues  .au  cours  des  ictères 
hémolyticiues  acciuis  (Soc.  méd.  des  hûp.  de  Paris,  g  juillet 
190g). 

(4)  Gannsi.iîn,  Deidsch.  Arch.  i.  kliii.  méd.,  1932,  Bd.  CXI,, 
p.  210  ;  et TRoeft.,  1927,  H.  20,  p.- 92g. 

(5)  O.  Xægeli,  lilutkrankhcUen  und  liluldiagHostik, 
Spriug,  édit.,  Berlin,  1923,  . 
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des  anomalies  ;  et  l’infantilisme  n’est  pas  rare  ; 
l’on  peut  aussi  observer  des  altérations  de  l’iris 
ou  de  la  sclérose  otique. 

lya  maladie  reste  généralement  identique 
à  elle-même  pendant  de  longues  années,  mais 
elle  peut  être  marquée,  comme  l’ictère  hémo¬ 
lytique  acquis,  par  des  crises  douloureuses  du 
côté  de  l’hypocondre  droit  et  dues  à  l’existence  de 
calculs  pigmentaires  dans  la  vésicule,  par  des  crises 
de  déglobulisation  avec  aggravation  de  l’ictère 
sous  l’influence  de  causes  occasionnelles  (maladies 
intercurrentes,  surmenage),  par  des  crises  dou¬ 
loureuses  au  niveau  de  l’hypocondre  gauche  et 
dues  vraisemblablement  à  des  poussées  congestives 
du  côté  de  la  rate. 

I,es  antécédents  apportent  quelquefois,  rarement 
il  est  vrai,  la  notion  d’rme  syphilis  héréditaire  ;  et 
Huber  (i) ,  dans  sa  thèse  classique,  a  rapporté  un 
certain  nombred’observationsd’ictèrehémolytique 
congénital  syphilitique.  Cependant,  le  traitement 
antisyphiHtique,  loind’améliorer  la  maladie,  accen¬ 
tue  certains  symptômes,  l’ictère  en  particulier,  et 
semble  contre-indiqué. 

Chauffard  a  incriminé,  en  dehors  de  la  syphilis, 
la  tuberculose.  Dans  la  plupart  des  cas,  on  ne  peut 
mettre  en  évidence  qu’un  facteur  héréditaire  cl 
familial. 

Les  signes  sanguins. — C’e.staucours  dericlère 
hémolytique  constitutionnel  que  la  résistance 
globulaire  est  généralement  le  plus  abaissée,  et 
c’est  dans  ces  cas  que  Chauffard  a  découvert 
sur  le  sang  total  la  fragilité  des  hématies  au  contact 
des  solutions  hypotoniques  de  chlorure  de  sodium  : 
le  sang  commence  à  hémolyser  dans  des  solutions 
de  0,^0  p.  100  de  NaCl,  en  moyenne,,  alors  que  le 
sang  normal  hémolyse  dans  des  solutions  de  0,42 
à  0,48  p.  100.  Chauffard  (2)  a  également  insisté 
sur  la  microcythémie,  sur  la  diminution  du  dia¬ 
mètre  des  globules  rouges,  qui  varie  de  5(i.,89 
à  7[Ji,24-  au  lieu  d’être  de  7|jl,6.  Pour  Nægeli, 
ce  signe  est  plus  précis  encore  et  les  petites 
hématies  auraient  un  aspect  en  billes  ( Kugelzellen )  ; 
cette  microsphérocytose  se  transmettant  par  héré¬ 
dité.  Mais  V hyper réticulocytose  et  V hyperbilirubi¬ 
némie  indirecte  restent  les  stigmates  les  plus  cons¬ 
tants  et  les  plus  faciles  à  rechercher.  L’épreuve  de 
réticulocytose  en  particulier  est  toujours  caracté¬ 
ristique,  comme  on  peut  en  juger  par  les  cliiffres 
enregistrés  chez  l’une  de  nos  malades.: 

(1)  J.  Huber,  SsTphilis  et  ictires  par  hémolyse  (Thèse  de 
Paris,  1914). 

(2)  Chauppard,  I,es  ictères  hémolytiques  (Semaine  médi¬ 
cale,  29  janvier  1908). 


Horaire.  Réticulocytes. 

8,55  P-  i')o. 

9.30  — 

12,70  — 

I-4.I5  — 

14,30  -- 

12,25  -- 

9,85  -  - 

9.30  -  - 

risô  - 

Pratiquement,  deux  prisc.s  de  sang,  l’une  avant  et 
l’autre  vingt  minutes  après  adrénaline,  suffisent,  comme 
on  le  voit  sur  le  tableau,  pour  apprécier  l’importance  de 
la  réticulocytose  provoquée. 

Mais  l’intérêt  du  diagnostic  de  l'ictère  hémo¬ 
lytique  constitutionnel  réside  surtout  dans  la 
connaissance  des  formes  camouflées.  On  peut 
décrire  en  effet  :  1°  des  formes  anémiques  ; 
2°  des  formes  splénomégaliques  ;  3°  des  formes 
hémoglobinuriques  et  hémosidérinuriques,  —  qui 
peuvent  simuler  des  affections  absolument  diffé- 
.  rentes. 

1°  Les  formes  anémiques.  —  Il  est  classique 
d’écrire  que  l’ictère  hémolytique  congénital 
s’accompagne  d’une  anémie  modérée,  l’hyper¬ 
activité  de  la  moelle  o.sseuse  compensant  la  des¬ 
truction  globulaire.  Il  est  cependant  des  cas  où 
les  malades  se  présentent  avec  le  tableau  d’une 
anémie  grave,  comme  dans  l’ictère  hémolytique 
acejuis,  et  souvent  c’est  le  diagnostic  d’anémie 
pernicieuse  qui  est  posé  tout  d’abord.  Lord  Daw- 
son  of  Penn  (3)  a  rapporté  des  observations  de 
formes  anémiques  camouflant  ainsi  un  ictère 
hémolytique,  et  c’est  le  fait  de  rencontrer  dans  le 
même  milieu  familial  les  formes  classiques  d’ictère 
hémolytique  qui  orienta  le  diagnostic.  Debré,  La¬ 
my  et  C.  Baudry  (4)  ont  rapporté  mie  observation 
analogue.  Il  est  vraisemblable  qu’un  certain  nom¬ 
bre  de  malades  opérés  pour  anémie  pernicieuse 
et  guéris  par  la  splénectomie  étaient  en  réalité 
atteints  d’ictère  hémolytique.  Le  diagnostic 
différentiel  nous  paraît  très  simple  aujourd’hui, 
grâce  à  l’étude  de  la  réticulocytose  au  cours  d'un 
traitement  hépatique  d’épreuve.  Dans  l’anémie 
de  Biermer,  au  cours  d’une  période  d’aggravation, 
le  chiffre  des  réticulocytes  est  peu  élevé  (i  à 
2  p.  100  en  moyenne),  tandis  que  la  bilirubinémie 
indirecte  est  élevée  :  dès  que  la  cure  de  Whipple 
est  instituée,  le  chiffre  des  réticulocytes  s’élève 

(3)  I,ORD  Dawson  of  Penn,  Icterus  hemolyticus  (Brit. 
med.  Journ.,  1931,  p.  921). 

(4)  Debré,  I,amy  et  C.  Baudry,  Sur  une  famille  de  sujets 
atteints  d’ietère  hémolytique  congénital  (Soc.  me'd.  des  hôp. 
de  Paris,  loiuin  IC126I. 
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et  atteint  son  maximum  vers  le  huitième  jour 
(25  à  30  p.  100),  tandis  que  la  bilirubinémie  redes¬ 
cend.  Au  contraire,  dans  l’ictère  hémolytique,  la 
cure  de  Whipple  ne  modifie,  en  aucune  façon, 
ni  la  bilirubinémie,  ni  la  réticulocytose.  On  ne 
trouve  d’ailleurs,  dans  l’ictère  hémolytique  congé¬ 
nital,  ni  mégaloblastes,  ni  mégalocytes  hyper- 
chromes. 

2°  Les  formes  splénomégaliques.  — La  rate  est 
constamment  augmentée  de  volume  dans  l’ictère 
hémolytique  congénital,  mais  dans  des  proportions 
variables  et  sans  qu’il  y  ait  un  rapport  absolu 
entre  le  degré  de  la  splénomégalie  et  la  gravité  de 
la  maladie.  Or,  il  existe  des  formes  cliniques  carac¬ 
térisées  par  une  énorme  augmentation  de  volume 
de  la  rate,  avec  diminution  légère  du  chiffre  des 
globules  rouges,  sans  ictère  apparent,  et  qui  si¬ 
mulent  la  maladie  de  Banti.  Mais  l’hyperréticulo- 
cytose  et  l’ hyperbilirubinémie  indirecte  atteignent 
des  chiffres  trop  élevés  pour  une  maladie  de  Banti 
et  font  rechercher  la  résistance  globulaire,  qu’on 
trouve  le  plus  souvent  abaissée.  On  arrive  ainsi 
facilement  au  diagnostic  d’ictère  hémolyticpie. 

D’ailleurs,  un  signe  différentiel  capital  nous 
permet  de  distinguer ,  au  lit  même  du  malade,  les 
grosses  rates  de  l’ictère  hémolytique  et  les  spléno- 
mégalies  de  la  maladie  de  Banti,  c’est  l’épreuve  de 
splèno-coniraclion  «  l’ adrénaline.  En  effet,  la  rate 
ne  se  contracte  pas  dans  les  syndromes  de  Banti, 
dans  les  anémies  si^léniques  proprement  dites  ;  au 
contraire,  dans  l’ictère  hémolytique  congénital,  on 
observe  une  diminution  marquée  de  la  rate  au 
palper  et  à  l’écran,  ainsi  qu’une  chasse  importante 
de  globules  rouges  et  de  plaquettes,  après  l’in¬ 
jection  sous-cutanée  d’un  milligramme  de  chlo¬ 
rure  d’adrénaline. 

30  Les  fornties  hémoglobinuriques.  —  Enfin, 
Chauffard  a  montré  que  l’ictère  hémolytique  pou¬ 
vait  se  manifester  par  des  crises  d’hémoglobinurie 
en  même  temps  que  par  la  présence  à  peu  près 
constante  d’une  petite  quantité  d’hémoglobine 
dans  les  urines.  Bettmann  (i),  Hymans  van  den 
Bergh  (2)  ont  rapporté  des  observations  analogues 
et  nous-même  (3)  avons  observé  une  malade 
chez  laquelle  les  hémoglobinuries  orientèrent  le 
diagnostic  vers  l’ictère  hémolytique  constitution¬ 
nel.  Le  caractère  essentiel  de  ces  hémoglobinuries 
est  de  n’obéir  à  aucune  cause  connue,  et  en  parti¬ 
culier  de  n’être  en  rapport  ni  avec  le  refroidisse¬ 
ment,  ni  avec  l'absorption  de  médicaments,  et 
de  ne  pas  s’accompagner  hématologiquement  du 

(1)  Beitmann,  Müiick.  m;d.  IVoch.,  5  juin  igoo. 

(2)  Hymans  van  den  Bergh,  loc.  cil. 

(3)  Ed.  Benhamou,  L'Exploration  jonctionnelle  de  la  rate, 
Masson,  édit.,  p.  161. 
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phénomène  de  Donath  et  Eandsteiner.  Dans  notre 
cas,  la  splénectomie  fit  disparaître  définitivement 
les  hémoglobinuries. 

Les  formes  hémosidérinuriques  décrites  par 
Marchiafava  et  par  Nazari  se  rapprochent  des 
formes  hémoglobinuriques  :  les  malades  urinent 
de  l’hémosidérine  (qui  donne  les  réactions  du  fer 
et  imprime  une  teinte  fouille  aux  sédiments  uri¬ 
naires)  et  peuvent  avoir  par  intermittences  des 
hémoglobinuries.  Des  stigmates  sanguins  se  rap¬ 
prochent  de  ceux  de  l’ictère  hémolytique,  mais 
la  rate  n’est  généralement  pas  augmentée  de 
volume,  et-la  splénectomie  jusqu’à  présent  n’a 
pas  donné  de  résultats  favorables,  à  l’encontre 
de  ce  qui  se  passe  dans  les  autres  formes  de  l’ictère 
hémolytique. 

Ainsi,  quand  on  s’applique  à  rechercher  les 
signes  de  l’ictère  hémolytique  tels  que  nous  les 
avons  énumérés,  cpiand  on  se  rappelle  les  causes 
des  ictères  hémolytiques  acquis,  quand  on  sait 
reconnaître  les  formes  camouflées  de  l’ictère  hémo¬ 
lytique  constitutionnel,  le  diagnostic  des  ictères 
hémolytiques  devient  plus  facile  et  apparaît 
comme  devant  être  fait  moins  rarement  dans 
la  praticjue  quotidienne. 
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Polynévrite  gravidique. 

Il  est  cliis,sique  d'attribuer  toutes  les  affections  qui 
peuvent  se  développer  au  cours  de  la  grossesse  à  une 
toxémie,  .l’our  M.  B.  Strauss  et  M.  J.  Mac  Donaed  (The 
Jonrn.  oj  the  americ.  med.  Assoc.,  29  avril  1933)  une 
telle  coneeption  est  erronée.  Déjà,  les  anémies  gravidi¬ 
ques  semblent  dues  à  des  carences  alimentaires  en  fer  ou 
en  vitamine  B2,  Ou  à  une  insuffisance  de  la  sécrétion 
gastrique.  Il  en  est, (Je  même  pour  la  polynévrite,  que  les 
auteurs  attribuent  fi  un  déficit  alimentaire  analogue  à 
celui  qui  est  responsable  du  béribéri.  Aussiuntraitement 
rationnel  .visera-t-il  à  suppléer  à  cette  déficience  en  fai¬ 
sant  absorber  certaines  portions  du  complexe  qu’est  la 
vitamine  B  ;  il  est  recommandable  d’administrer  de 
fortes  doses  de  préparations  contenant  cette  substance  à 
l’état  concentré  ;  dans  les  cas  qui  ne  réagissent  pas  aux 
préparations  de  vitamine  Bi  ou  B2,  il  peut  être  indiqué 
d’employer  le  foie  ou  les  extraits  de  foie  par  la  bouche  ou 
en  injections.  Enfin  l’absorption  de  vitamine  B  constitue¬ 
rait  un  traitement  préventif  des  vomissements  incoer¬ 
cibles. 

J  EAN  EEREBOUI.EEÏ. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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CONSTATATIONS 
RADIOLOGIQUES  AU  COURS 
DU  «REPAS  CHINOIS» 
D’UN  ACROBATE 

EXAMEN  D’UN  SUJET  QUI  DÉGLUTIT 
EN  POSTURE  INVERSÉE,  LA  TETE  EN  BAS 

le  P'  Maurice  PERRIN 

ET  LES  DOCTEDRS 

Roger  QRANDQERARD  et  Henri  8ALEUR 

(de  Nancy) 

L,es  constatations  radiologiques  que  nous 
avons  faites  eu  1931  et  que  nous  allons  rapporter 
ne  sont  pas  sans  précédents. 

Au  cours  de  la  campagne  de  1914-1918,  l’un  de 
nous  eut  l’idée,  avec  ses  collaborateurs  Paul  Malot 
et  René  Bénard  (i),  d’étudier  sur  nn  acrobate,  que 
les  hasards  des  évacuations  avaient  conduit  dans 
son  service,  la  traversée  œsophagienne  du  bol 
alimentaire  dans  l’épreuve  dite  du  «  repas  chi¬ 
nois  »,  ou  déglutition  la  tête  en  bas.  Cet  artifice 
permettait  de  dissocier  l’action  du  constricteur 
inférieur  du  pharynx  et  celle  de  la  pesanteur, 
et  d’attribuer  à  chacune  la  part  qui  leur  revenait. 

Dans  une  communication  faite  récemment  .à 
la  Société  de  radiologie,  Henri  Béclère  (2)  relate 
les  résultats  des  examens  radiologiques  qu’il  a 
pratiqués  en  position  pieds  au  plafond. 

Cette  position,  qu’il  utilise  depuis  trois  ans  à 
l’aide  d’une  table  basculante  spéciale,  lui  a  fourni 
des  indications  précieuses  dans  presque  tous  les 
domaines  du  radiodiagnostic  ;  il  n’a  pas  eu  le 
moindre  ennui. 

Il  a  pu  ainsi,  grâce  à  la  présence  dans  l’estomac 
de  lait  baryté,  se  rendre  compte  de  la  plus  ou 
moins  grande  régularité  des  contours  de  la  région 
du  cardia  et  de  la  grosse  tubérosité,  régions 
difficiles,  on  le  sait,  à  explorer  normalement. 

Ba  méthode,  par  ailleurs,  lui  a  permis  de  juger 
au  maximum  de  la  mobilité  d’un  estomac  ;  elle  lui 
a  permis  également  le  dégagement  et  l’étude 
radiographique  de  tout  le  cycle  duodénal. 


B’attitude  corporelle  que  nous  visons  est,  chez 
l’homme,  anormale,  toute  fortuite,  et  sa  durée  ne 

(1)  M.  Perrin,  P.  Malot  et  R.  Binard,  Contribution 
à  l’étude  de  la  physiologie  de  l’œsophage.  Étude  radiologique 
du  trajet  du  bol  alimentaire  dans  la  position  la  tête  eu  bas 
chez  un  acrobate  {Société  médico-chirurgicale  de  la  VII J*  Ré¬ 
gion,  Bourges.  Séance  du  4  janvier  1917). 

(2)  Henri  Béclère,  Vexanxeu  radiologique  en  position 
«  pieds  au  plafond  »  [Société  de  radiologie  médicale  de  France, 
ip  mai  193?)" 
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peut  être  que  fort  brève.  lùi  liaison  avec  divers 
autres  mouvements,  on  la  relève  chez  les  gym¬ 
nastes  (exercices  du  trapèze,  de  la  barre  fixe,  etc.)  ; 
elle  est  prise,  aussi,  pour  le  plongeon,  ^'aviation, 
elle  aussi,  exige  parfois  de  véritables  tours  de 
force  acrobatiques. 

Dans  la  série  animale,  cette  attitude  est  rare, 
du  moins  en  tant  que  position  statique.  Il  importe 
cependant  de  noter  quelques  espèces  :  la  chauve- 
souris  frugivore  et  divers  simiens  de  l’Amérique 
du  Sud,  susceptibles  de  la  garder  longtemps, 
voire  d'y  prendre  leur  nourriture. 

Nous  nous  sommes  proposé  de  mettre  en  évi 
dence  le  parti  qui  peut  être  tiré  des  rayons  X, 
en  vue  de  contrôler  et,  peut-être,  de  préciser 
divers  points  de  l’anatomo-physiologie  des  organes 
digestifs. 

Nous  ne  rappellerons  pas  l’ensemble  des  notions 
que  nous  devons  à  la  radiologie  sur  la  morphologie 
de  V  estomac  vivant,  au  repos  ou  en  période  diges¬ 
tive,  notions  qu’étaient  impuissantes  à  nous 
livrer  exactement  l’étude  anatomique  du  cadavre 
aussi  bien  que  les  constatations  opératoires. 
D’exploration  radiologique  seule  nous  a  révélé 
la  véritable  forme  de  l’estomac  :  cavité  virtuelle 
dans  ses  deux  tiers  inférieurs  environ,  ‘à  l’état 
de  vacuité,  tandis  que  sa  partie  supérieure,  évasée, 
se  renfle  en  une  bulle  qui  paraît  inerte,  du  point 
de  vue  dynamique,  quoique  susceptible  de  dis¬ 
tensions  considérables  (aérophagie). 

Des  constatations  qui  vont  suivre  porteront  : 
a.  sur  la  déglutition  proprement  dite  ;  h.  sur  le 
remplissage  de  l’estomac. 

De  sujet  qui  nous  a  prêté  sou  concours  est  un 
acrobate  professionnel;  il  garde  la  posture  du 
«  repas  chinois  »  environ  deux  minutes,  durée  de 
l’exercice  pour  des  spécialistes  un  peu  entraînés. 
D’examen  préalable  des  organes  et  appareils 
(digestif,  circulatoire,  respiratoire,  système  ner¬ 
veux)  ne  nous  avait  révélé  aucun  désordre  patho¬ 
logique. 

M.  P...,  l’opérateur,  est  âgé  de  quarante-neuf 
ans.  Sa  taille  est  de  i“i,66  ;  son  poids  de  63  kilo¬ 
grammes.  Des  diamètres  thoraciques,  mesm^és 
orthoscopiquement  :  a.  de  l’apex  à  la  convexité 
du  diaphragme  en  état  de  repos  respiratoire 
(verticaux)  ;  b.  horizontalement,  à  la  partie  la 
plus  large  du  thorax  (trànsverse  total),  sont  les 
suivants  ; 


Diamètre  vertical  droit . 

—  vertical  gauche .  22““  » 

— »  transverse  total .  26t"»,5 


Des  dimensions  du  cœur,  prises  suivant  la 
technique  de  Bordet,  ont  les  valeurs  ci-après  : 

N»  32. 
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Diamètre  longitudinal  (d.  1.) .  13  centimètres 

—  transversal  {h  +  h')  . 

Tension  au  Vaquez-Taubry  :  Mx  =  17  ;  Mn  = 
11,5.  Pouls  (au  repos),  60  à  la  minute,  régulier, 
égal. 

A.  La  déglutition.  —  Une  étude  rationnelle 
doit  porter  sur  la  déglutition  élémentaire  de  bols 
isolés,  ces  bols  ayant  une  consistance  pâteuse, 
de  préférence.  Les  préparations  dénommées 
«  Biskopaks  »  (des  laboratoires  Clin-Comar),  que 
nous  avons  utilisées,  sont  des  biscuits  offrant  la 
forme  de  sablés,  du  poids  de  30  grammes  chacun. 
Ils  renferment  10  grammes  de  sulfate  de  baryum 
chimiquement  pur  et  neutre,  incorporé  à 
20  grammes  de  pâte.  La  mastication  de  ces  bis¬ 
cuits  permet  leur  division  en  bouchées  semi- 
molles,  de  volume  sensiblement  égal  (i). 

La  détermination  du  temps  de  déglutition  a 
donné  lieu  à  des  évaluations  assez  différentes. 
Cette  durée  serait,  en  moyenne,  de  18  à  23  se¬ 
condes.  D’après  d'anciennes  constatations  basées 
sur  l’auscultation,  elle  ne  dépasserait  pas  6  à 
10  secondes  (Bouveret)  10  à  12  secondes  (Kro- 
necker  et  Hamburger).  Nous-mêmes,  avec  notre 
sujet,  avons,  au  cours  d’épreuves  préliminaires 
effectuées  avec  des  bols  de  volume  sensiblement 
identique  (bouchées  de  Biskopaks),  trouvé  succes¬ 
sivement  les  durées  ci-après  : 

lo  22  secondes  ;  2°  13  secondes  ;  3°  21,5  se¬ 
condes. 

Pour  le  «  repas  chinois  »,  le  sujet  repose,  par 
son  vertex,  sur  un  siège,  et  ü  prend  appui  au  sol 
au  moyen  des  mains  en  extension  ;  de  plus,  nous 
l’avons  orienté  en  position  obhque,  ce  qui  met  le 
médiastin  postérieur,  donc  l’œsophage,  en  rapport . 
direct  avec  l’écran. 

Cette  '  fois,  la  progression  pharynx-cardia  est 
très  rapide:  elle  s’effectue  en  cinq  à  sept  secondes. 
L’image,  suivie  presque  au  vol,  est  celle  d’une 
fusée  jailüe  du  pharynx,  qui  s’élancerait  vers  la 
cavité  gastrique. 

La  raison  de  cette  accélération  est,  à  notre  avis, 
fort  simple.  Nous  avons  réahsé  un  type  de  dégluti¬ 
tion  sans  effort  :  les  signes  de  cet  état  sont  mani¬ 
festés  par  l’apnée  de  l’intéressé,  que  révèle  l’im- 
mobihsation  de  son  diaphragme.  Le  pharjmx,  en 
se  contractant  violemment,  «  injecte  »  les  bouchées 

(i)  Nous  saisissons  cette  occasion  pour  exprimer  l’avis 
(lu’il  y  aurait  intérêt,  pour  l’étude  de  l’estomac  (mobilité, 
dynamisme  général  de  l’organe),  à  se  servir  de  capsules 
opaques.  A  la  place  des  perles  de  lipiodol  (huile  iodée  à 
40  p.  100)  couramment  utilisées,  nous  verrions  avantage  à 
la  réalisation  de  capsules  ou  bols  d’huile  bismuthée,  plus 
opaques,,  susceptibles  aussi  d’un  plus  large  emploi  en  raison 
de  l’innocuité  pratique  du  bismuth  vis-à-vis  des  muqueuses 
digestives. 
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qui  gagnent  l’estomac  tout  d’une  traite,  aidées 
sans  doute  par  le  péristaltisme  œsophagien. 

Cette  expérience  vérifie  de  façon  expressive 
l’idée  que  la  déglutition  est  un  phénomène  actif, 
tirant  surtout  son  origine  de  l’intervention  d’un 
organe  contractile,  le  pharjmx,  mis  en  action 
réflectivement  par  le  contact  des  bouchées  ali¬ 
mentaires  (le  pharynx  est  l’organe  actif  de  la 
déglutition,  comme  la  vessie  est  celui  de  la  mic¬ 
tion).  La  pesanteur,  est-il  besoin  de  le  souli¬ 
gner,  n’intervient  que  de  façon  négligeable,  sur¬ 
tout  au  cours  des  déglutitions  isolées.  Le  chemine¬ 
ment  possible  des  aliments  par  gravité  est  lié 
à  des  circonstances  très  rares,  et  hautement 
pathologiques  :  c’est  le  cas,  par  exemple,  à  un 
stade  avancé  des  syndromes  glosso-labio-laryngés. 

B.  Le  remplissage  gastrique.  —  Si,  en  posi¬ 
tion  verticale  inversée,  la  déglutition  n’offre. 


D'estomac  après  la  prise  de  bouillie  barytée  dans  la  ^si- 
tion  tête  en  bas  dite  «  du  repas  chinois  *,  schématique 
(fig.  !)•  )1 


somme  toute,  pas  de  particiilarités  sensibles,  le 
remplissage  de  l’estomac,  par  contre,  y  est  singu¬ 
lièrement  troublé. 

Notre  sujet  —  à  jeun,  bien  entendu,  —  fait, 
au  cours  d’une  seconde  expérience,  son  repas 
chinois  avec  200  centimètres  cubes  de  la  bouillie 
barytée  classique.  Nous  constatons  à  l’écran  ce 
qui  suit  : 

1°  T ,a 'bouillie  se  dépose  exclusivement  dans  la 
bulle  aéro-gastrique.  Cette  dernière,  discrète  et 
à  peiné  perceptible,  à  im  examen  debout  immé¬ 
diatement  antérieur,  se*  distend  sous  nos  yeux 
d’une  façon  considérable.  Elle  donne  l’impression 
d’tm  sac  en  baudruche  ;  et  le  liquide  qui  s’y 
étale  figure  une  sorte  de  flaque,  ime  lagune,  dont 
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le  niveaü  supérieur,  mobile,  suit  les  mouvements 
spontanés  ou  communiqués  à  la  manière  d’une 
collection  bydro-aérique  pleurale,  ba  portion 
remplie  de  l’estomac  ressemble  à  une  large  lentille 
plan-convexe  dont  la  calotte  reposerait  sur  le 
diaphragme  (fig.  i). 

Comme  on  l’observe  pratiquement  dans  l’aéro¬ 
phagie,  V  estomac  supérieur  (bulle  à  air  des  radio¬ 
logues)  paraît  donc  susceptible  de  se  laisser  dis¬ 
tendre  passivement  et,  pour  ainsi  dire,  sans 
mesure. 

2°  Au  cours  des  deux  minutes  qu’a  duré  l’exa¬ 
men,  il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  surprendre 
la  moindre  contraction  ni  la  moindre  ondulation 
dans  cette  région  fundique,  anormalement  abor¬ 
dée  et  remplie  par  le  repas.  Dans  les  conditions 
courantes,  comme  l’on  sait,  ces  mêmes  bouillies 
provoquent,  au  bout  de  quelques  secondes,  des 
ondes  de  contraction  qui  naissent  vers  le  tiers 
moyen  de  l’estomac,  et  qui  cheminent  jusqu’au 
pylore,  en  s’ampHfiant.  Au  niveau  de  la  grosse 
tubérosité,  on  n’observe  jamais  de  péristaltisme 
proprement  dit,  mais  plutôt  une  contraction 
d’ensemble  de  ce  segment,  qui  se  rétracte  sur  son 
contenu  (J.  Nebout). 

Des  constatations  qui  précèdent  s’expliquent 
aisément  si  l’on  tient  compte  de  la  répartition  des 
fibres  musciilaires  à  la  surface  de  l’estomac.  Dans 
sa  remarquable  étude  de  la  motricité  gastrique, 
J.  Nebout  (i)  rappelle,  en  effet,' que  l’épaisseur 
de  la  couche  musculaire  au  niveau  du  dôme  gas¬ 
trique  est  16  fois  plus  faible  qu’au  niveau  du 
pylore,  et  6  fois  plus  faible  qu’au  niveau  de  la 
grande  courbure  (épaisseurs,  d’après  Testut  : 

4  millimètres  au  niveau  du  pylore  ;  sur  la 

grande  courbure  ;  un  quart  de  millimètre  seule¬ 
ment  au  niveau  du  dôme  gastrique).  Il  n’est  pas 
étonnant,  dans  ces  conditions,  que  le  pôle  supé-' 
rieur  de  l’estomac  se  laisse  distendre  considéra¬ 
blement,  et  cela  d’autant  plus  que  la  pression 
intragastrique  sera  plus  grande. 

D’après  Nebout,  l’étude  de  la  structure  de 
l’estomac  nous  laisse  encore  prévoir  que  la  dila¬ 
tation  du  pôle  supérieur  s’arrêtera  juste  à  l’en¬ 
droit  oh  la  couche  musculaire  devient  plus  impor¬ 
tante,  c’est-à-dire  au  niveau  de  la  bandelette 
du  segment  supérieur  (décrite  par  Forsell),  qui 
sépare  le  fornix  du  corps  de  l’estomac  et  repré¬ 
sente  un  renforcement,  des  plans  musculaires 
faisant  une  transition  brusque  entre  la  faible 
musculature  de  la  grosse  tubérosité  et  la  muscula¬ 
ture  plus  résistante  du  corps  de  l’estomac. 

De  ces  faits,  il  semble  résulter  que  l’estomac  se 

(i)  J.  Nebout,  Étude  de  la  motricité  gastrique  {Journal 
it  radiologie  et  d'éleelrologic)  mai  ipai). 


compose  de  plusieurs  parties  dont  les  activités, 
bien  que  complémentaires,  se  dissocieraient  jus¬ 
qu’à  un  certain  point.  Il  n’est  pas  inutile  de  sou¬ 
ligner  cette  dernière  constatation,  car,  en  pra¬ 
tique  chirurgicale  l’exérèse  étendue  de  l’estomac, 
et  notamment  de  ses  régions  inférieure  et 
moyenne,  est  devenue  une  intervention  dont 
l’exécution  ap  ris  quelque  fréquence. 

Nous  n’avons  pas  pu,  notre  acrobate  ayant 
quitté  Nancy,  pousser  plus  avant  l’étude  du 
transit  alimentaire  dans  une  attitude  qui,  chez 
l’homme,  est  curieuse  et  insolite.  Ces  quelques 
recherches  nous  ont  paru  cependant  mériter 
d’être  rapportées  ici. 


NOUVEAUX  POINTS  DE  VUE 
DANS  LA  PATHOGÉNIE 
DU  DIABÈTE  SUCRÉ 


le  D'  V.  MANDRU 

(de  Roumanie) 

Médecin-général  de  l’armée. 

Da  pathogénie  du  diabète  sucré  a  été  mise  en 
discussion  à  la  suite  de  l’expérience  de  Houssay 
et  Biasotti  (i).  Ces  auteurs  ont  montré  que  si, 
chez  le  crapaud,  on  extirpe  le  pancréas,  il  se 
produit  un  diabète  t5q)ique,  mais  si,  dans  le  même 
temps,  on  extirpe  l’hypophyse  ou  seulement  le 
lobe  antérieur,  le  diabète  ne  se  produit  plus,  ou  il 
est  très  atténué.  Si,  chez  cet  animal  privé  d’hypo¬ 
physe,  on  greffe  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse, 
le  diabète  apparaît.  Cette  expérience  est  très 
difficile  à  interpréter.  Pour  pouvoir  résoudre 
cette  question,  il  est  besoin  de  résumer  en  quelques 
mots  le  mécanisme  admis  pour  la  combustion 
du  glucose  dans  l’organisme.  De  glucose  ensemble 
avec  le  sulfate  bipotassique  entrent  dans  les 
cellules,  d’après  Santenoise,  sous  l’influence  d’une 
hormone  nommée  par  lui  vagotonine,  distincte 
de  l’insuline,  et,  sous  l’influence  de  cette  dernière, 
le  gluco.se  est  transformé  en  acide  lactique.  Par 
l’action  de  l’oxygène,  la  cinquième  partie  de  l’acide 
lactique,  en  ternie  moyen,  est  transformée  en  acide 
carbonique  et  la  force  dégagée  sert  pour  retrans¬ 
former  le  reste  de  l’acide  lactique  en  glucose,  et 
le  processus  se  répète. 

D.  Génevois  (2)  a  consacré  un  travail  très  docu¬ 
menté  à  cette  réaction  ;  il  appelle  la  première 
partie  de  la  réaction,  qui  s’exerce  d’une  manière 
anaérobie,  la  réaction  de  Pasteur,  parce  que  Pas¬ 
teur  a  été  le  premier  à  montrer  que  la  fermen¬ 
tation  du  sucre  lactique,  alcoolique  ou  acétique, 
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se  fait  d’une  manière  anaérobie,  et  la  seconde  par¬ 
tie  de  la  réaction,  la  réaction  de  Meyerhof.  Ce 
dernier  croit  que  la  réaction  se  fait  seulement 
sous  l’influence  de  l’oxygène.  Je  crois  que  si  l’on 
prenait  une  solution  d’acide  lactique  et  si  onl’expo- 
sait  à  l’air,  eu  passant  même  un  courant  d’oxy¬ 
gène  par  elle,  l’on  n’obtiendrait  pas  même  un 
milligramme  de  glucose.  Si  la  première  partie 
se  produit  sous  l’influence  d’une  hormone,  l’insu¬ 
line,  je  crois  que  la  seconde  partie  se  produit  sous 
l’influence  d’une  hormone  sécrétée  par  la  partie 
antérieure  de  l’hypophyse.  Comme  preuve,  nous 
avons  les  expériences  que  l’on  a  faites  avec  les 
injections  du  lobe  antérieur  de  l’hypophyse.  Ces 
injections  empêchent  l’action  hypoglycémiante 
de  l’insuline.  Mac  Carak  (3)  a  montré  que  cette 
action  de  protection  contre  l’h3q)oglycémie  pro¬ 
duite  par  l-’insuline  a  lieu  même  après  la  ligature 
des  vaisseaux  surrénaux  et  l’énervation  du  pédi¬ 
cule  hépatique  chez  le  chat,  ainsi  qu’après  l’in¬ 
jection  d’ergotamine  qui  paralyse  le  S5Tnpathique, 
expérience  faite  sur  le  lapin.  Cette  action  de  pro¬ 
tection  s’exerce  par  les  deux  lobes  parce  que  la 
sécrétion  du  lobe  antérieur  a  sa  voie  d’écoule¬ 
ment  par  le  lobe  nerveux  (4).  Nous  ne  pouvons 
pas  admettre  une  action  de  neutralisation  de 
l’insuline  par  l’extrait  hypophysaire,  car  alors 
nous  ne  pouvons  plus  nous  expliquer  l’expérience 
de  HoussayÆt  Biasotti  avec  l’extirpation  de  l’hy¬ 
pophyse. 

En  conséquence,  nous  ne  pouvons  nous  expli¬ 
quer  cette  action  de  protection  que  par  une  res3m- 
thèse  exagérée  du  glucose  que  produirait  cette 
hormone  h3q)ophysaire.  Et  à  présent  nous  com¬ 
prenons  pourquoi  l’extirpation  du  lobe  antérieur 
de  l’h37pophyse  empêche  le  diabète  expérimen¬ 
tal.  Ea  resynthèse  ne  se  faisant  plus  et  la  gluco- 
surie  diminuant  en  conséquence,  nous  avons  l’il¬ 
lusion  d’un  effet  thérapeutique  favorable,  mais, 
si  l’on  réinjecte  le  glucose,  on  voit  qu’il  est  éli¬ 
miné  complètement  si  le  pancréas  est  extirpé, 
comme  l’ont  montré  Hug  et  Malamud  (3). 

h.  et  E.  Hédou  (6)  ont  montré  que,  dans  le  dia¬ 
bète  expérimental,  la  désintégration  des  protéines 
ne  se  produit  pas  si  nous  extirpons  la  thyroïde. 
Chez  les  basedowiens,  il  se  produit  une  combustion 
si  intense  qu’ils  peuvent  tomber  dans  la  cachexie, 
et  pourtant  l’hyperglycémie  n’est  pas  constante. 
Récemment,  M.  Eabbéet  M.  Pétresco  ont  trouvé 
une  hypertrophie  de  l’épithélium  thyroïdien  chez 
plus  de  la  moitié  des  cas  de  diabète  sur  un  nombre 
de  20  cas  (7).  Ea  relation  entre  l’état  de  la  glande 
thyroïde  et  le  métabolisme  basal  montre  l’in¬ 
fluence  de  cette  glande  sur  l’oxygénation  de  l’or¬ 
ganisme.  Nous  voyons  donc  que  l’oxygénation 
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de  l’organisme  est  nécessaire  mais  non  suffisante. 
Pour  expHquer  l’expérience  des  Hédon,  il  faut 
admettre  que,  des  produits  de  combustion  des 
graisses  et  des  protéines  se  produisant  sans  un 
processus  anaérobie,  l’hypophyse  resynthétise 
le  glucose,  et  aide  même  cette  fixation  d’oxy¬ 
gène.  Nous  voyons  alors  une  exagération  considé¬ 
rable  du  métabolisme  des  sujets  qui  n’ont  pas 
mangé  des  jours  entiers,  et  il  est  impossible  de 
faire  disparaître  l’hyperglycémie  (8).  On  cite 
des  cas  où  il  se  produit  jusqu’à  i  000  grammes  de 
glucose  par  jour. 

Imaginons-nous  un  cas  avec  la  fonction  du 
pancréas  normale,  mais  avec  celle  de  l’hypophyse 
exagérée.  Plus  nous  doimerons  d’insuline,  d’au¬ 
tant  plus  l’hormone  hypophysaire  aura  une  plus 
grande  quantité  d’acide  lactique  duquel  elle 
résynthétisera  le  glucose.  Nous  aurons  un  diabète 
résistant  à  l’insuline.  Achard  (9)  a  observé  un  dia¬ 
bète  résistant  à  l’insuline  où  il  a  constaté  l’hyper¬ 
trophie  des  îlots  de  Eangerhans.  Ea  même  chose 
a  été  constatée  par  Chabanier  et  VerUac  (10) 
dans  trois  cas. 

Si  l’on  admet  ces  considérations,  on  peut 
s’expliquer  une  série  de  faits  dans  la  pathologie 
du  diabète  qui,  jusqu’à  présent,  étaient  restés 
sans  aucune  explication. 

1°  D’après  les  recherches  d’Ambard,  Schmid 
et  Arnovlyévitch  (il),  la  combustion  dans  le 
diabète  dépend  non  pas  seulement  de  l’insuline, 
mais  aussi  de  la  glycémie. 

Achard  (12)  écrit  que,  dans  le  diabète,  «  l’exha¬ 
lation  carbonique  ne  mesure  pas  l’activité  de 
l’insuline  ».  Chez  les  diabétiques,,  en  injectant 
l’insuline  on  ne  voit  pas  une  augmentation 
d’acide  carbonique  dans  l’air  expiré.  Ea  chose 
])araît  naturelle,  en  admettant  l’hypothèse  expo¬ 
sée,  parce  que  l’insùline  ne  transforme  pas  le 
glucose  en  acide  catbonique,  mais  en  acide  lac¬ 
tique.  Ea  glycémie  è^istante  indique  une  resyn¬ 
thèse  exagérée  par  l’hormone  hypophysaire  aux 
dépens  de  tous  les  j)roduits  de  combustion  de 
l’organisme.  En  conséquence,  Ambard  avait  rai¬ 
son  de  dire  que  la  glycémie  mesure  le  degré  de 
combustion  de  l’organisme.  Par  l’insuline,  en  pro¬ 
duisant  de  nouveaux  matériaux  de  resynthèse,  il 
est  besoin  de  plus  d’hormone  hypophysaire  et  de 
plus  d’oxygène.  Or,  comme  l’organisme  fonction¬ 
nait  à  son  maximum  de  puissance,  l’apport  de 
nouveaux  matériaux  de  resynthèse  par  l’injec¬ 
tion  d’insuline  n’a  pas  l’effet  d’augmenter  l’exha¬ 
lation  de  l’acide  carbonique,  ainsi  que  le  remarque 
Achard. 

2°  Achard  (13)  écrit  que,  dans  l’acidose  diabé¬ 
tique,  il  a  constaté  avec  Eéôti  Binet  quel 'exhala^ 
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tion  de  l’acide  carbonique  est  la  même  que  chez 
l 'homme  normal.  Si  l’on  admet  l’hypothèse  expo¬ 
sée,  le  fait  doit  être  ainsi  du  moment  que  la  resyn¬ 
thèse  se  fait  d’une  manière  exagérée  aux  dépens  de 
tous  les  produits  de  combustion  de  l’organisme, 
hydrocarbonés,  graisses  et  protéines,  les  deux 
dernières  pouvant  être  brûlées  sans  le  concours 
de  l’insuline. 

3°  On  a  vu  le  diabète  disparaître  après  la 
pneumonie,  la  fièvre  typhoïde,  etc  (14),  fait  qui 
paraît  impossible  à  expliquer  d-us  la  théorie 
classique,  parce  qu’il  est  impossibr.»  que  la  fonc¬ 
tion  du  pancréas  augmente  après  les  fièvres,  ha 
chose  s’explique  facilement  si  nous  admettons 
que  ces  cas  étaient  des  diabètes  produits  par  une 
exagération  trop  grande  de  la  fonction  dé  l’hy¬ 
pophyse,  fonction  qui  a  diminué  sôus  l’influence 
toxique  de  ces  fièvres. 

4°  Chez  les  gravides,  on  observe  avec  une  cer¬ 
taine  fréquence  une  hyperglycémie  alimentaire' 
qui  atteint  en  moyenne  1,67  p.  1000  et  une  aggra¬ 
vation  des  hyperglycémies  existantes.  Comme 
dans  la  grossesse,  la  fonction  de  l’hypophyse  s’exa¬ 
gère,  le  fait  s’explique  de  soi-même  avec  l’hypo¬ 
thèse  exposée  (15). 

5°  hes  enfants  des  diabétiques  sont  plus  grands 
que  ceux  des  femmes  saines,  donnant  lieu  à  la 
dystocie  dans  30  p.  100  des  cas.  En  dehors  de 
l’exagération  de  la  fonction  de  l’hypophyse  déter¬ 
minée  par  la  grossesse,  les  diabétiques  avaient 
d’avance  une  exagération  par  le  fait  du  diabète. 
Cette  exagération  de  l’hormone  de  resynthèse  du 
glucose  produit  dgns  la  glande  une  plus  grande 
activité  circulatoire,  et,  en  conséquence,  les  autres 
hormones  produites  par  la  glande  se  sécrètent 
davantage,  fait  qui  a  pour  effet  une  croissance 
exagérée  du  fœtus  et  la  dystocie  consécutive, 
étant  connu  le  rôle  de  l’hypophyse  dans  la  crois¬ 
sance  (16). 

6®  ha  même  synergie  entre  les  différentes  hor¬ 
mones  explique  pourquoi,  chez  les  diabétiques, 
la  croissance  peut  être  exagérée,  même  dans  les 
diabètes  graves  (17). 

7“  Rathery  et  ses  collaborateurs  ont  montré 
qu’un  organisme  dont  le  foie  et  les  muscles  ont 
perdu  presque  complètement  le  glycogène  conserve 
pourtant  une  glycémie  normale,  he  fait  s’explique 
facilement  si  nous  admettons  une  resynthèse  dit 
glucose  faite  par  l’hormone  hypophysaire  aux 
iépens  de  tous  les, produits  d’oxygénation  (18). 

8°  Dans  l’hypoglycémie  insulinique,  R.  Collin 
3t  ses  collaborateurs  ont  constaté  une  forte  réac¬ 
tion  de  la  part  de  l’hypophyse  ayant  pour  résul- 
:at  la  formation  en  abondance  dé  substance  col- 
oïde  qui  se  trouve  dans  là  pmè  iHtermedia,  pars 


antenor  et  pars  tuberalis.  C’est  im  fait  qui  s’ex¬ 
plique  facilement  si  nous  admettons  que  l’hypo¬ 
physe  a  augmenté  la  sécrétion  pour  qu’elle 
empêche  l’hypoglycémie  de  se  produire  par  le 
moyen  de  la  resynthèse  du  glucose  (19). 

9“  he  diabète  expérimental  chez  le  chien  pro¬ 
duit  par  l’extirpation  complète  du  pancréas,  sans 
insuline,  a  une  évolution  rapide  en  deux  à  trois 
semaines,  et  pourtant  l’acidose  est  très  faible.  Je 
crois  que  ce  fait  est  produit  par  le  motif  que  l’hy¬ 
pophyse  n’a  pas  eu  le  temps  d’hypertrophier  les 
cellules  qui  produisent  la  resynthèse  du  glucose 
Ces  expériences  chez  le  chien  nous  font  admettre 
que  cette  hormone  de  resynthèse  du  glucose  est 
la  même  que  celle  que  Zondek  a  appelée  l’hormone 
acétonémiante  de  l’hypophyse,  et  que  sous  son 
influence  se  produit  aussi  de  l’acétone,  quand  la 
reSynthèse  se  produit  non  aux  dépens  de  l’acide 
lactique,  mais  aux  dépens  des  autres  produits  de 
combustion  des  protéines  et  des  graisses,  h’ acéto¬ 
némie  qui  se  produit  dans  l’inanition  chez  les 
non-diabétiques  trouve  ainsi  une  exphcation 
facile.  Récemment,  Sendrail  et  harnache  (20) 
ont  montré  que  dans  l’hypoglycémie  par  l’insu¬ 
line,  par  hyperpnée,  par  les  crises  comitiales  et 
par  la  tétanie,  oh  rh5q)ophyse  n’a  pas  le  temps  de 
réagir,  cette  h)q)oglycémie  est  accompagnée  pâr 
l’alcalose,  non  par  l’acidose. 

Passons  maintenant  au  rôle  du  système  ner¬ 
veux  dans  le  mécanisme  de  la  glycémie,  h’on 
admet  un  centre  dans  les  noyaux  paraventricu- 
laires  (2ï).  h’organisme  a  besoin  de  ce  centre 
pour  Se  défendre  contre  l’hypOglycémie  que  nous 
savons,  par  les  expériences  avec  l’insuhne , 
très  périlleuse,  hes  noyaux  paraventriculaires, 
étant  excités  par  ce  manque  de  glucose,  envoient 
une  impulsion  directe  par  voie  sympathique  au 
foie  et  aux  surrénales,  qui  contribuent  au  dégage¬ 
ment  du  glucose  dans  le  sang.  Probablement 
que  l’impulsion  par  l’adrénaüne  sur  le  foie  est 
plus  forte  pour  le  dégagement  du  glucose,  et  elle 
complète  ce  que  ü’a  pu  faire  la  simple  excitation 
du  sympathique  hépatique.  Ce  fait  résulte  des 
recherches  de  HousSay  et  MoliueUi  (22),  qui  ont 
montré  par  l’anastomose  veineuse  surréno-jugu- 
laire  de  J oumade  et  Chabrol  que  l’excitation  du 
sympathique  produit  une  glycémie  directe  par 
l’exdtation  du  foie  et  tme  autre  indirecte  par 
la  production  de  l’adrénaline.  Mais  il  se  peut  que 
les  deux  impulsions  soient  insuffisantes,  et  alors 
il  envoie  une  impulsion  directe  au  lobe  antérieur 
de  l’hypophyse  qui  fabriqué  du  glucose  aux  dépens 
de  tous  les  produits  de  combustion. 

En  cas  d’hyperglycémie,  le  pancréas  sécrète 
de  l’insuline  ou  directement  ou  pâr  l’intetmé- 
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diaire  d’un  centre  que  l’on  admet  être  sitné  dans 
la  région  thalamique,  d’où,  par  l’intermédiaire  du 
pneumogastrique,  ü  envoie  des  impulsions  au 
pancréas  (23I. 

L,e  diabète  nerveux  se  rencontre  presqne  dans 
les  mêmes  maladies  nervenses  qne  le  diabète 
insipide  et  la  dystrophie  adiposo-génitale,  et, 
comme  le  diabète  insipide  nerveux,  il  peut  s’amé¬ 
liorer  par  l’extraction  de  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien.  Alasnite  de  cette  extraction,  restant  plus 
d’espace  Hbre  pour  le  cerveau,  le  centre  de  la 
glycosurie  est  moins  comprimé  par  la  forma¬ 
tion  pathologique  respective  (24).  Quand  une 
tumeur  comprime  ce  centre,  après  tme  première 
phase  d’excitation  il  peut  s’ensuivre  une  paraly¬ 
sie  quand  le  centre  cessera  d’envoyer  une  impul¬ 
sion  quelconque.  Ainsi  nous  comprenons  pour¬ 
quoi  le  diabète  nerveux  peut  guérir  d’une  manière 
spontanée. 

Nous  pouvons  donc  avoir  un  diabète  d’origine 
hypophysaire  et  un  autre  par  l’irritation  du  centre 
glyco-régulatenr  de  la  base  dû  cerveau.  Je  crois 
que,  parla  manière  dont  ils  se  comportent  vis-à- 
vis  de  la  ponction  lombaire,  on  pourra  les  diffé¬ 
rencier  l’un  de  l’autre  comme  pour  le  diabète 
insipide.  Je  crois  qne  la  résistance  absolue  à 
l’insuline  ne  se  rencontre  que  dans  le  diabète  de 
nature  hypophysaire,  si  nous  jugeons  d’après 
l’observation  de  Gellerstedt  et  G.  Grill,  où  après 
un  diabète  sucré  est  apparu  un  diabète  insipide 
résistant  aux  injections  d’extrait  h3rpophysaire. 
Il  est  mort  à  la  suite  d’rme  injection  intempes» 
tive  d’insuline,  et  à  l’autopsie  l’on  a  constaté  le 
pancréas  indemne  dé  toute  lésion  et  une  tumeur 
de  rh3q)ophyse  dans  le  lobe  postérieur  qui 
comprirnait  les  noyaux  respectifs  de  la  base  du 
cerveau  (25). 

Récemment,  Bettoni  a  mesuré  parla  méthode 
de  Wolgemuth  le  pouvoir  amyloly tique  dans  le 
sang,  l’urine  et  les  matières  fécales  des  diabé¬ 
tiques.  Il  l’a  trouvé  diminué  dans  le  diabète  pan- 
créatiqne  et  augmenté  dans  le  diabète  neuro¬ 
hypophysaire  {26). 

Supposons  que  le  lobe  antérieur  de  l’hypophyse 
ne  produise  pas  l’hormone  qui  finit  la  combustion 
du  glucose.  Nous  aurons  alors  une  abondance 
d’acide  lactique.  Jimenez  Diaz  et  Sanchez 
Cuenco  (27)  ont  constaté  dans  la  myasthénie 
cette  augmentation  d’acide  lactique.  Collazo  et 
Supniewki  {28)  ont  trouvé  que  la  pituitrine  a  une 
action  dans  cette  maladie  qui  ressemble  à  l’insuline 
dans  le  diabète.  Il  reste  à  voir  si  la  myasthénie, 
où  l’on  trouve  aussi  de  l’hypoglycémie,  n’est 
pas  produite  par  la  lésion  de  ces  cellules,  qui 
produisent  la  resynthèse  dans  le  diabète. 


12  Août  ig33. 
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ÉTUDE  PHOTOMÉTRIQUE 
DE  LA  SÉRO- RÉACTION 
DE  KAHN 

Q.  HUF8CHIV1ITT  (Mulhouse). 

Depuis  plusieurs  années  que  nous  étudions  la 
méthode  de  Veriies  comparativement  avec 
d’autres  techniques  sérologiques  :  Wassermaim  aux 
sérums  chauffés  et  frais,  Sachs-Georgi,  Meinicke, 
Kahn,  nous  sommes  arrivés  à  cette  conclusion, 
qu’on  ne  saurait  dénier  à  la  réaction  de  Vemes- 
péréthynol  de  sérieux  avantages.  De  premier  est  sa 
spécificité  à  partir  d’un  certain  degré  de  flocula¬ 
tion.  De  second  est  de  fixer  par  un  chiffre  l’inten¬ 
sité  du  trouble  humoral,  et  les  variations  de  ce 
chiffre  au  cours  du  traitement,  événements  impor¬ 
tants  à  la  fois  pour  le  malade  qui  s’intéresse  à  son 
graphique,  et  pour  le  médecin  qui  possède  ainsi 
un  test  de  l’activité  médicamenteuse.  Pourtant, 
le  grief  le  plus  gros,  que  l’on  puisse  faire  à  la  réac¬ 
tion  au  péréthynol  est  son  manque  de  sensibilité. 
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G.  HUFSCHMITT.  — 

Plus  tardivement  positive  que  les  Wassermann 
et  Kahn  lors  de  syphilis  récentes,  elle  devient 
négative  avant  ces  dernières  sous  l’effet  du  traite¬ 
ment  spécifique.  A  cet  égard,  elle  s’apparenterait 
comme  degré  de  sensibilité  aux  réactions  de 
Sachs-Georgi  et  de  Meinicke.  Aussi,  dans  tm  but 
de  contrôle  du  Vemes  négatif,  certains  labora¬ 
toires  se  sont-ils  adjoints,  à  côté  de  la  méthode 
photométrique,  une  réaction  supplémentaire,,  en 
général,  à  système  hémolytique,  c’est-à-dire  du 
type  Wassermann.  Avec  ce  régime,  il  arrive  par¬ 
fois  qu’im  Wassermaim  positif  coexiste  avec  un 
Vemes  à  zéro  ;  le  fait  peut  se  produire  dans  des 
cas  de  syphilis  récentes,  ou  au  contraire  anciennes, 
latentes  ou  à  manifestations  viscérales.  Il  indique 
rm  processus  en  général  peu  grave,  mais  non 
encore  éteint,  et  qu’il  convient  de  surveüler  séro- 
logiquement  et  cliniquement. 

Ce  système  de  la  double  réaction  :  Vernes  et 
Wassermann,  présente  plusieurs  inconvénients, 
ou, si  l’on  préfère,  des  imperfections.  Tout  d’abord 
il  exige  un  matériel  plus  abondant  et  une  mise  en 
marche  plus  longue  et  plus  compliquée.  En  outre, 
les  réactions  genre  Wassermann  sont  des  réac¬ 
tions  purement  qualitatives  fixant  infiniment 
moins  les  idées  sur  l’intensité  du  trouble  humoral 
que  le  chiffre  fourni  par  le  photomètre.  Ea  mesure 
de  l’index  héniol3rtique  et  sa  comparaison  à  une 
échelle  colorimétrique  n’est  qu’un  moyen  approxi¬ 
matif.  Certes  il  y  a  tme  manière  de  rendre  cette 
méthode  quantitative  :  c’est  de  constituer  de 
toutes  petites  tmités-étalon  de  complément  et 
d’évaluer  le  nombre  de  ces  unités  arbitraires  fixées 
par  l’antigène  au  cours  de  la  réaction  :  mais  on  se 
rend  compte  ici  du  temps  que  nécessite  un  tel 
dispositif  d’étude. 

Pour  ces  diverses  raisons,  il  est  préférable, 
croyons-nous,  de  rester  fidèle  à  la  technique  photo¬ 
métrique  et  de  s’efforcer  d'accroître  sa  sensibilité 
tout  en  lui  conservant  sa  spécificité.  Pour  attein¬ 
dre  cet  objectif,  deux  procédés  étaient  à  considé¬ 
rer  :  le  premier  consistait  à  reprendre  la  réaction 
de  Vernes  initiale,  en  modifiant  la  quantité  des 
réactifs  en  présence  :  antigène,  sérum  du  malade, 
liquide  de  dilution.  Disons  immédiatement  que  ce 
procédé  est  à  rejeter  d’emblée  :  la  technique  de 
Vernes  a  été  si  bien  approfondie  par  son  auteur 
et  ses  collaborateurs  qu’elle  est  arrivée  à  son  apo¬ 
gée  de  perfection  et  de  rendement.  Des  quelques 
essais  que  nous  avons  d’aiUeurs  tentés  en  cette 
matière  n’ont  pas  été  encourageants,  et  avec  eux 
on  tombe  bien  vite  dans  la  zone  de  non-spécificité. 

Un  autre  procédé  technique  s’offre  au  cher¬ 
cheur.:  modifier  non  plus  la  «  quantité  »,  mais  la 
«  qualité  »  du  réactif  antigénique.  Un  essai  de  ce 


genre  fut  tenté  déjà  en  1928  par  le  regretté  Rodin, 
qui  substitua  au  péréthynol  l’antigène  de  Meinicke 
(extrait  alcoolique  de  cœur  de  cheval  +  baume 
de  tolu).  Il  signala,  en  son  temps,  les  résultats 
favorables  de  son  expérience,  mais  il  ne  semble 
pas  que  celle-ci  se  soit  généralisée  à  d’autres  labo¬ 
ratoires. 

Nous  n’avons  pas  repris  les  études  de  M.  Bodin 
pour  les  motifs  suivants  : 

1°  ha  réaction  de  Meinicke  (il  s’agit  de  la  réac¬ 
tion  d’opacification  et  non  de  celle  d’éclaircisse¬ 
ment)  ne  nous  a  pas  semblé  posséder  rme  sensibi¬ 
lité  suffisante. 

2°  Pratiquée  suivant  la  technique  primitive 
indiquée  par  son  auteur  (Meinicke),  elle  exige, 
pour  la  lecture  des  résultats,  des  conditions 
d’éclairage  qui  compliquent  son  emploi.  Dans 
un  autre  ordre  d’idées,  l’utihsation  ici  d’un  anti¬ 
gène  d’une  réaction  à  hémolyse  type  Wassermann 
est  aussi  à  rejeter,  puisque  la  floculation  qu’il 
détermine  est  apparemment  nulle. 

Tout  autre  nous  est  apparue  la  réaction  de 
Kahn  :  manipulation  rapide,  floculation  obtenue 
avec  une  toute  petite  dose  de  réactif,  lecture 
fadle,  à  l’œil  nu  ou  à  la  loupe,  elle  nous  semble 
aussi,  dans  ses  formes  positives,  totales  ou  subto¬ 
tales,  aussi  sensible  et  aussi  exacte  que  la  réaction 
de  Wassermann.  Nous  rappelons  qu’elle  compte 
trois  tubes  à  réaction,  aux  doses  faibles  et  décrois¬ 
santes  d’antigène  de  0,05, 0,025,  0,0125,  et  un  tube 
témoin  sans  sérum  de  malade,  ha  lecture  doit  être 
précédée  d’un  brassage  énergique  de  trois  minutes 
de  durée,  exécuté  soit  à  la  main,  soit,  mieux,  avec 
un  dispositif  spécial  imaginé  par  Kahn,  mais  qu’on 
peut  très  bien  réaliser  à  bon  compte  lorsqu’on 
possède  im  petit  moteur  électrique,  avec  un  excen¬ 
trique  et  quelques  charnières  d’tm  jeu  souple. 
On  additionne  ensuite  chaque  tube  de  i  centi¬ 
mètre  cube  de  sérum  physiologique  et  la  lecture 
se  fait  immédiatement.  Des  positivités  s’inscrivent 
pair  un  nombre  de  croix  (-)  )  de  une  à  trois  corres¬ 
pondant  aux  observations  des  trois  différents 
tubes. 

Notre  manière  de  faire  fut  la  suivante.  Nous 
avons  exécuté  d’abord  le  Kahn  classique,  et  la 
lecture  des  différents  tubes,  au  Heu  d’être  faite 
à  l’œil  nu,  a  été  donnée  par  le  photomètre.  Dans  le 
même  temps,  une  étude  comparative  des  mêmes 
sérums  était  faite,  au  Vernes-péréthynol,  et,  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  au  Wassermann  et  au 
Kahn  non  photométrique.  Progressivement,  nous 
avons  abandonné  la  lecture  du  tube  3  contenant 
0,0125  antigène,  car  ici,  même  dans  les  cas  positifs, 
la  floculation  était  trop  réduite  pour  qu’on  pût 
en  tenir  compte.  Au  contraire,  l’étude  photomé- 
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trique  des  tubes  i  et  2  (contenant  respective^ 
ment  0,025  et  0,025  antigène)  nous  a  montré  des 
résultats  intéressants  à  poursuivre  et  sensiblement 
concordants  l’un  avec  l’autre.  Pour  un  sérum 
donné,  les  plus  grands  écarts  de  floculation  obser¬ 
vés  entre  ces  deux  concentrations  n’ont  pas  dépassé 
8  degrés  de  l’échelle  photométrique.  Le  mélange 
des  tubes  i  et  2  est  aussi  une  façon  correcte  d’opé¬ 
rer.  Néanmoins,  pour  éviter  toute  hypersensi¬ 
bilité  à  laquelle  correspondrait  une  non-spécificité, 
nous  poursuivons  actuellement  nos  recherches 
avec  la  concentration  de  0,025  antigène. 

L’exécution  des  différents  temps  opératoires  a 
été  aussi  un  peu  modifiée.  C’est  ainsi  qu’il  y  a 
intérêt,  dans  l’ensemble  des  cas,  à  prolonger  le 
brassage  initial  du  mélange  sérum  -f  antigène 
pendantcinqet  même  dix  minutes  :  les  suspensions 
sont  meilleures  qu’ après  une  agitation  de  trois 
minutes,  surtout  lorsqu’on  s’adresse  à  des  sérums 
opalescents. En  outre,  la  précipitation  déterminée 
par  l’extrait  de  cœur  de  bœuf  cholestériné  est  un 
flôculat  à  grosses  parcelles,  provoquant  un  fôrt 
bouleversement  colloïdal  du  milieu  étudié  ;  toutés 
conditions  qui  sont  d’ailleurS  révélées  et  précisées 
par  l’analyse  photométrique.  Vient-on,  en  effet, 
à  essayer  une  lecture  immédiatement  après 
l’addition  de  sérum  physiologique,  comme  dans 
le  Kahn  ordinaire,  on  se  rendra  compte  à  ce 
moment  précis  qüe  la  dispersion  du  flôcrdât  n’est 
ni  homogène  ni  stable.  Les  mouvements  des 
micelles  dans  le  liquide  rendent  alors  la  lecture 
très  difficile  ou  même  impossible.  Un  quart 
d’heure  plus  tard,  celle-ci  sera  grandement  faci¬ 
litée,  parce  qu’alors  l’équilibre  entre  les  deux 
phases  est  établi  et  restera  stabilisé  pendant  plus 
d’une  heure  ;  ce  qui  permettra  entre  temps  de  pré¬ 
parer  les  réactions  en  série. 

Quels  sont  les  résultats  obtenus  jusqu’id  ? 

1“  920  sérums  ont  été  examinés  aU  photomètre 
par  les  techniques  VerneS-péréthynOl  (V.-P.)  et 
Vernes-Kahn  (V.-K.).Il  s’agissait  soit  de  malades 
atteints  de  syphilis  plus  oü  moins  ancienne,  soit  de 
malades  suspects  de  cette  infection,  soit  enfin 
(et  ce  fut  le  plus  grand  nombre)  de  sangs  fournis 
l)ar  les  ouvriers  et  employés  des  mines  domaniales 
de  potasse  où  le  dépistage  de  la  syphilis  a  été  rendu' 
.systématique. 

Ces  920  examens  nous  ont  fourni  787  résultats 
négatifs  par  les  deux  méthodes.  Ceux-ci  concer¬ 
naient  l’ensemble  des  gens  indemnes  de  l’infec¬ 
tion,  mais  aussi  12  malades  qui  avaient  suivi  un 
traitement  régulier  et  prolongé,  et  aussi  3  cas 
d’hérédo-syphills  traités  et  bien  influencés  par  le 
traitement.  Remarquons  à  ce  sujet  que  le  Kahn 
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photométrique  ne  nous  a  pas  paru  plus  sensible 
que  les  autres  réactions  sérologiques  dans  le  dépis¬ 
tage  de  formes  tardives  de  l’hérédo-syphilis. 

20  96  résultats  se  sont  montrés  positifs  avec  les 
deux  méthodes.  De  ceux-ci,  le  V.-P.  et  le  V.-K. 
ont  été  égaux  trois  fois  (10-12-14).  Le  degré  de  flo¬ 
culation  du  V.-P.  a  été  supérieur  à  celui  du  V.-K. 
6  fois,  comme  l’indique  le  tableau  ci-dessous  : 


v.-r. 

V.-K. 

OBSÈftVATlôns. 

'05 

25 

Syphilis  non  traitée. 

s.  c... . 

76 

53 

— ■  nerveuse  traitée. 

s . 

80 

69 

. —  non  traitée. 

â.  A. .. 

66 

59 

—  non  traitée. 

X.  J,... 

46 

38 

—  latente. 

P.  B . 

58 

52 

30  Dans  87  cas  le  V.-K.  a  été  supérieur  au  V.-P. 
Sij  dans  quelques  cas,  la  différence  photométrique 
a  été  de  quelques  chiffres  seulement,  dans  d’autres 
elle  fut  importante,  pouvant  aller  jusqu’à  51  de¬ 
grés.  Citons  quelques  exemples  ; 


Il  s’agit  ici,  en  général,  de  cas  anciens  plus  ou 
moins  traités.  Dans  le, s  cas  récents  au  contraire, 
V.-P.  et  V.-K,  tendant  à  s’égaUser  ou  même  le 
premier  dépasse  le  second. 

40  Quatre  fois  un  V.-P.  positif  acoïncidé  avec  un 
V.-K.  à  zéro  (V.-P.  :  8-9-7-12).  Des  trois  premiers 
cas.  deux  (V.-P.  9  et  7)  sont  tombés  à  zéro  après 
contrôle  ;  l’autre  s’est  maintenu  à  8  sans  que  nous 
ayons  relevé  chez  lé  jeune  malade  aucun  antécé¬ 
dent  ni  stigmate.  Le  Cas  de  V.-P.  à  ra  reste  dou¬ 
teux. 

5°  Enfin  les  33  cas  les  plus  instructifs  Concernent 
la  coexistence  d’un  Vérhes  à  zéro  avec  un  Kahn 
positif.  Dans  tous,  sauf  I,  nous  avons  pu  retrouver 
l’eidstence  d’une  Spécificité  en  général  bien  trai¬ 
tée,  mais  dont  la  virulence  n’était  pas  encore 
éteinte. 
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V.-P. 

V.-K. 

OBSERVATIONS. 

I,  V.  n. 

30 

Syphilis  latente  datant  de 

2  ans  et  assez  bien 
traitée. 

2.  B.  M. 

72 

Syphilis  latente  négligée 
pendant  3  ans,  puis 
traitée  pendant  2  ans. 
Wassermann  dernière¬ 
ment  positif,  actuelle¬ 
ment  négatif. 

64 

Syphilis  latente  traitée 
depuis  peu,  Argyll-Ro- 
bertson.  Leucoplasie. 

4.  G.  P. 

28 

Syphilis  négligée  depuis 

2  ans,  stigmates  pupil¬ 
laires.  Traité  depuis 

I  an  et  demi. 

5.  'f.  J. 

52 

Syphilis  arséno-résistante, 
périostite  tibiale  surve¬ 
nue  en  fin  de  traitement. 
Traité  depuis  par  I2 
biazan  et  28  cyanüte  à 
0,01,  ponction  lombaire 
négative. 

6 . 

37 

Syphilis  datant  de  3  ans, 

4  traitements  mixtes 
arsénico-bismuthiques. 
Wa.  négatif. 

Un  point  délicat  reste  à  fixer  :  la  limite  infé¬ 
rieure  de  spécificité  du  Vernes-Kahn.  En  d’autres 
termes,  à  partir  de  quel  degré  de  floculation  le 
Kahn  devra-t-il  être  considéré  comme  un  indice 
certain  de  syphilis  ?  C’est  ici  que  se  place  une 
observation  curieuse  :  dans  la  presque  totalité 
des  cas  où  le  Vernes-Kahn  s’est  montré  absolu¬ 
ment  négatif,  les  tubes  à  réaction  ont  signalé  une 
densité  optique  inférieure  à  celle  du  témoin  (anti¬ 
gène-sérum  physiologique.)  U’addition  de  l’anti¬ 
gène  cholestériné  à  un  sérum  sain  produit  donc 
un  éclaircissement  du  milieu  au  Heu  de  l’opacifi¬ 
cation  légère  qui  est  si  fréquente  avec  les  autres 
méthodes.  Est-ce  à  dire  que  tout  chiffre  du  tube 
à  réaction  supérieur  au  témoin  doive  être  considéré 
comme  un  signe  de  syphilis  ?  nous  ne  le  croyons  pas. 
U’antigène  Kâhn  est  un  réactif  qui  provoque  faci¬ 
lement  la  floculation  de  milieux  instables,  et  pour¬ 
rait  ainsi  déterminer  des  causes  d’erreur  ;  c’est 
sans  doute  pour  éviter  celles-ci  que  l’auteur  de  la 
méthode  a  institué  deux  règles  :  .se  servir  de  doses 
très  faibles  d’antigène  d’ime  part,  et  d’autre  part 
utiliser  comme  témoin  non  un  tube  à  sérum  de 
malade, 'mais  un  tube  à  antigène.  De  l’étude  d’un 
certain  nombre  de  Sérums  anticomplémentaires 
(fébricitants  ou  autres},  nous  avons  pu  constater 
une  certaine  floculation  passagère  et  variable, 
mais  qui  n’a  jamais  dépassé  le  chiffre  12  au  photo¬ 
mètre.  C’est  celui-ci  qui  nous  paraît  fixer  la  limite 
de  spécificité  de  la  réaction. 

En  résumé,  nous  avons  trouvé  dans  la  .séro- 
réaction  de  Kahn  étudiée  au  photomètre  un 
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excellent  complément  du  Vernes-péréthynol,  à 
consulter  surtout  dans  les  infections  anciennes, 
traitée  ou  non. 


CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE 
DE 

L’ICTÈRE  ÉMOTIONNEL 

le  D'  SCHACHTER  et  IV|I'«  D.  NEDLER 

(de  Bucare.st). 

Ce  chapitre  de  pathologie  générale  a  eu  xme 
chance  tout  à  fait  inégalé,  car  tantôt  il  fut  posé 
parmi  les  maladies  du  foie,  tantôt  parmi  les  autres 
chapitres  de  pathologie  émotionnelle.  Ceci  pour 
des  raisons  qui  ont  différé  selon  les  vues  et  les 
appréciations  des  auteurs. 

Certains  sont  allés  plus  loin  et  ont  nié  absolument 
l’existence  de  toute  relation  entre  un  état  hépati¬ 
que  et  rme  émotion.  Pour  ces  derniers  auteurs,  il 
s’agit  seulement  d’une  «  fâchetise  »  coïncidence- 

Cependant,  l’histoire  de  la  médecine  nous  ensei¬ 
gne  que  les  auteurs  de  l’antiquité  déjà  ont  admis 
des  relations  entre  le  foie  et  les  émotions  en  géné¬ 
ral.  C’est  dans  le  foie  que  les  antiques  avaient 
localisé  les  passions  humaines  (colère,  manies, 
désirs,  etc.).  Par  conséquent,  toute  émotion  assez 
forte  pouvait  nuire  à  la  bonne  fonction  du  foie, 
d’où  l’ictère  émotionnel  pouvait  être  la  consé¬ 
quence  logique. 

Parmi  les  médecins  qui  ont  étudié  les  ictères 
émotionnels,  il  faut  mentionner  en  premier  lieu 
Valsalva,  puis,  dans  les  temps  modernes,  les  cas 
de  Bouillâud,  Villeneuve,  de  Potaiii,  etc.  Récem¬ 
ment,  Marchifalva  (/  PolicUmco,  1932,  no  48), 
a  pubUé  une  petite  étude  intitulée  :  «  Ictère  léthal 
par  émotion  ».  Dans  ce  travail  très  intéressant  du 
point  de  vue  de  la  pathologie  générale,  l’auteur, 
après  avoir  rappelé  l’existence  des  cas  d’ictère 
par  émotion,  relate  quatre  cas  personnels,  dont 
un  seul  est  très  brièvement  expo.sé.  Dans  ce  der¬ 
nier  cas  qui  concernait  une  femme,  l’ictère,  d’ori¬ 
gine  nettement  émotionnelle,  après  avoir  évolué 
sous  une  forme  clinique  très  grave,  finit  par  guérir 
totalement.  Les  autres  cas  ont  eu  une  issue  fatale 
après  avoir  donné  pendant  la  vie  des  tableaux 
d’ictère  grave  classiquement  décrit  dans  les  traités 
(c’est-à-dire  avec  des  vomissements,  nausées,  hé¬ 
morragies  multiples,  troubles  nerveux,  etc.). 

Dans  tous  ces  cas,  l’origine  émotionnellei  fut  la 
seule  en  cause  et  l’ictère  apparut  le  même  jour  ou 
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le  lendemain  du  choc  émotionnel  subi  par  les  trois 
malades.  Dans  ces  cas,  le  motif  du  choc  émotionnel 
fut  :  une  grave  insulte,  un  tremblement  de  terre,  et 
enfin  une  grande  douleur  morale  qui  affligea  une 
des  malades  de  Marchifalva.  Cette  dernière  femme 
était  fort  instruite. 

Avant  d’entrer  im  peu  plus  dans  le  cœur  du 
sujet,  exposons  brièvement  nos  observations 
personnelles,  au  nombre  de  quatre. 

Observation  I.  —Il  s’agit  d’une fenrme  âgée  de  vingt- 
trois  ans  environ,  assez  instrnite,  de  taille  petite  mais  de 
constitution  robuste.  Sauf  une  constipation  légère,  cette 
jeime  femme  n’a  nulle  autre  maladie  organique.  Bile 
s’est  mariée  avec  un  homme  moins  instruit  qu’elle. 
Or,  le  soir  du  mariage,  la  jerme  femme,  très  pudique  et 
inexpérimentée,  subit  du  fait  du  premier  rapprochement 
sexuel  un  choc  moral  dont  elle  aperçut  le  lendemain  les 
effets.  En  effet,  le  matin,  elle  constata,  ainsi  que  son  mari, 
qu’elle  était  tout  ictérique.  Ajoutons  aussi  que  le  jeune 
mari  fut  un  peu  trop  impétueux  pendant  le  premier  rap 
prochement. 

Cet  ictère,  qui  a  guéri  totalement  sans  laisser  de  séquelle, 
a  duré  un  mois  environ,  chez  cette  femme  qui  n'a  jamais 
souffert  du  foie. 

Obs.  II.  —  C’est  une  jeune  fille,  étudiante,  âgée  de  vingt 
ans,  qui,  à  l’occasion  d’une  nouvelle  heureuse  pour  elle, 
mais  nouvelle  très  inattendue,  eut,  dans  les  heures  qui 
suivirent  une  couleur  jaune  nette  des  conjonctives,  qui 
persista  pendant  cinq  à  six  jours  environ.  Depuis  ce 
temps,  il  y  a  déjà  quelques  années,  cette  jeune  fille  n’a 
jamais  eu  des  troubles  hépatiques. 

Signalons  à  cette  occasion  que,  en  apprenant  lanouvelle, 
la  patiente  eut  un  mutisme  absolu  qui  dura  quelques  ins¬ 
tants.  Ce  fait  est  intéressant  pour  ceux  qui  admettent 
l’intervention  d'un  réflexe  à  point  de  départ  cortical  dans 
le  mécanisme  de  ces  ictères  émotionnels. 

Obs.  III.  —  C'est  encore  une  femme  âgée  d'environ 
quarante  ans  qui  a  fait,  à  la  suite  d'une  émotion  heureuse 
mais  trèç  forte,  un  ictère  qui  dura  aussi  une  paire  de 
semaines,  pour  disparaître.  Chose  digne  à  noter,  cette 
femme,  qui  n'a  jamais  eu  de  douleurs  de  son  foie,  a  depuis 
eu  des  crises  hépatiques -nettes.  Dans  ce  cas  clinique,  l'é¬ 
motion  a-t-elle  pu  réveiller  rm  état  «  de  moindre  valeur  » 
de  la  cellule  hépatique  ?  La  question  reste  sans  réponse 
certaine. 

Obs.  IV.  —  Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  vingt-cinq 
ans  environ,  étudiant,  qui  étant  refusé  à  un  examen 
d'rmiversité  (il  se  présentait  pour  la  quatrième  fois),  fit 
dans  les  heures  qui  suivirent  la  nouvelle, malheureuse,  un 
ictère  dont  la  durée  fut  assez  courte,  mais  qui  guérit  sans 
traces. 

De  la  lecture,  de  nos  cas,  il  semble  se  dégager  le 
fait  de  la  prédominance  du  sexe  féminin  en  ce  qui 
regarde  les  cas  d’ictère  émotionnel. 

L’âge  des  malades  qui  ont  eu  l’ictère  émotionnel, 
tel  qu’il  se  dégage  de  la  httérature  médicale  et  des 
cas  exposés  ici,  a  varié  entre  vingt  et  quarante- 
cinq  environ. 

La  cause  des  ictères  émotionnels  est,  dans  la 
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règle  générale,  la  suivante  :  émotions  pénibles  mais 
fortes  ;  insultes  morales  graves,  douleurs  morales, 
tremblements  de  terre,  des  insuccès.  Mais  ced 
n’est  pas  une  règle  absolue,  car  nous  avons  vu 
que  des  émotions  heureuses  peuvent  aussi  donner 
des  ictères  émotionnels.  Ce  qui  importe,  ce  n’est 
pas  la  qualité,  mais  plutôt  l’intensité  de  l’émotion 
subie  par  le  malade. 

En  ce  qui  concerne  leur  apparition,  la  majorité 
des  cas  d’ictère  émotioimel  s’installe  dans  les  heu¬ 
res  qui  suivent  le  choc,  ou  enfin  le  lendemain  du 
même  choc.  Les  cas  qui  débutent  plus  tard  que 
deux  jours  ne  sont  pas  comptés  parmi  les  ictères 
émotionnels.  La  même  chose  s’applique  aux  ma¬ 
lades  dans  les  antécédents  desquels  on  découvre 
l’existence  de  maladies  du  tube  digestif  de  tout 
ordre. 

Les  cas  que  nous  avons  relatés  ici  ne  rentrent 
pas  dans  cette  catégorie,  car  toujours  l’ictère  s’est 
installé  dans  les  heures  qui  ont  suivi  l’émotion 
subie,  et  toujours  il  évolua  chez  des  personnes  bien 
portantes  antérieurement. 

Si,  dans  la  généralité  des  cas,  tous  les  ictères  émo¬ 
tionnels  guérissent  et  marquent  ainsi  leur  béni¬ 
gnité  reconnue  par  tous,  les  cas  de  Marchifalva  ont 
eu  tous  (il  s’agit  des  trois  cas)  une  issue  fatale. 
En  Hsant  les  observations  de  l’auteur  italien,  on 
observe  nettement  que  c’est  dans  les  suites  des 
chocs  moraux  que  les  malades  ont  présenté  des 
tableaux  cUniques  superposables  à  ceux  que  l’on 
voit  dans  des  cas  d’ictère  grave  toxi-infectieux. 
Comme  l’auteur  exclut  toute  possibihté  de,  coïn¬ 
cidence,  il  conclut  que  le  tableau  de  l’ictère  grave 
peut  avoir,  parmi  ses  autres  origmes,  une  origine 
émotionnelle,  bien  nette. 

Cette  affirmation  est  un  peu  risquée,  mais  c’est 
seulement  l’avenir  qui  aura  la  charge  de  clarifier 
ces  cas  plus  ou  moins  bizarres. 

Comment  expliqtie-f-on  le  mécanisme  de  pro¬ 
duction  des  ictères  dits  émotionnels  ? 

Potain  admet  que  l’émotion  provoque  une 
diminution  de  la  pression  sanguine  abdominale 
avec  une  'élévation  de  celle  dans  les  vaisseaux 
biliaires.  La  première  est  d’origine  corticale,  la 
seconde  est  réflexe  et  se  fait  par  suite  de  la  con¬ 
traction  des  tuniques  musculaires  des  canaux 
biliaires.  Il  y  a  de  ce  fait  passage  dans  le  torrent 
circulatoire  de  la  bile,  d’oit  l’ictère. 

Pour  Hoppe-Seyler  {Die  Leberkrankheiten,  1.912), 
il  s’agit  d’un  spasme  des  voies  biliaires, 
quand  l’ictère  se  voit  dans  les  heures  qui  suivent 
choc  ;  tandis  que,  là  où  l’ictère  se  voit  tardive¬ 
ment,  il  faut  faire  intervenir  d’autres  facteurs 
encore,  qui  influencent  la  fonction  sécrétoire  de  la 
büe. 
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Certains  auteurs  admettent  plutôt  l’existence 
d’un  spasme  du  sphincter  d’Oddi  ;  ce  spasme 
déclenché  par  rme  incitation  partie  du  cortex  dure¬ 
rait  suffisamment  pour  permettre  la  résorption  de 
bile.  Widal  et  Abrami  ont  critiqué  cette  concep¬ 
tion  en  disant  que  le  spasme  ne  peut  pas  se  pro¬ 
longer  tant  pour  permettre  la  résorption  de  la 
bile.  Iv’ opinion  de  Widal  et  Abrami  se  trouve  néan¬ 
moins  en  opposition  avec  des  faits  certains  observés 
en  Roumanie  par  MM.  Nanu-Muscel  et  Pavel, 
dans  des  cas  où  le  spasme  du  sphincter  d’Oddi  a 
duré  très  longuement.  Depuis,  MM.  Chabrol  (en 
France)  et  V.  Haberer  (en  Allemagne)  ont  observé 
des  faits  analogues. 

On  a  encore  invoqué  l’existence  d’une  excita¬ 
tion  sympathique  qui  provoque  une  sorte  de  sidé. 
ration  fonctionnelle  des  cellules  sécrétoires  hépa¬ 
tiques,  d’où,  par  suite  du  choc,  on  aura  l’ictère. 

M.  Dabbé  dit  à  ce  même  propos  :  «  que  l’émo¬ 
tion  provoque  rme  hypercholie  sécrétoire,  comme 
elle  produit  aussi  une  polyurie  ou  un  flux  intestinal 
et  que  la  bile  abondante  et  épaisse  se  résorbe  par¬ 
tiellement  dans  les  vaisseaux  sanguins  ». 

D’avis  de  M.  Eppinger  (dans  le  traité  'de  Kraus 
et  Brugsch,  t.  VI,  2),  que,  dans  ces  cas,  il  s’agit 
d’un  ictère  hémolytique,  n’est  pas  partagé  par 
nul  autre  auteur,  que  nous  avons  pu  consulter. 

De  cette  énumération  d’interprétation,  patho¬ 
génique,  on  a  pu  dégager  l’idée  que  nous  n’avons 
pas  encore  une  vue  univoque  et  certaine  en  ce  qui 
concerne  la  question  nes  ictères  dits  émotionnels. 

Comme  nous  l’avons  dit  plus  haut,  un  grand 
nombre  d’auteurs  ont  nié  l’existence  de  ces  ictères, 
en  se  basant  sur  le  seul  fait  (incontestable)  que, 
malgré  les  émotions  fortes  et  multiples  de  la  Grande 
Guerre,  on  n’a  pas  vu  beaucoup  de  ces  ictères 
Malgré  la  valeur  de  cet  argument,  on  peut  se 
demander  si  un  nombre  assez  important  de  cas 
n’est  pas  passé  tout  à  fait  inobservé  par  les  méde¬ 
cins,  assez  encombrés  qu’ils  étaient  en  ce  temps 
par  les  autres  cas  plus  sérieux. 

Ces  difficultés,  mises  de  côté  une  fois  reconnue 
l’existence  decesictères  émotionnels,  il  semble  que, 
pour  les  expliquer,  on  peut  admettre  que  ne 
feront  des  ictères  émotioimels,  par  suite  d’émo¬ 
tions  intenses,  que  les  sujets  qui  ont  un  foie  fonc¬ 
tionnellement  déflcient.  Il  s’agit,  en  effet,  de  sujets 
qui,  sans  souffrir  manifestement  du  côté  de  leur 
foie,  ont  néanmoins  une  hépatofathie  latente,  que 
seulement  des  examens  soigneux  de  laboratoire 
pourront  découvrir. 

Què  ceci  n’est  point  une  simple  vue  d’esprit, 
nous  le  démontre  toute  une  série  d’études  faites 
récemment  en  Allemagne  par  H.  Kalk  dans  la 
çlimque  berlinoise  de  von  Bergmann.  En  effet,  cet 


cet  auteur  a  montré  qu’à  la  suite  de  certaines  mala¬ 
dies  du  foie  qui  sont  cliniquement  guéries  il  peut 
persister  fort  longtemps  une  affection  latente,  se 
traduisant  seulement  par  des  signes  de  labora¬ 
toire. 

Chez  ces  sujets  instables  dans  leur  fonction  hépa¬ 
tique,  une  émotion  peut  créer  de  toutes  pièces 
l’ictère  dont  nous  parlons  ici. 

Comment  l’émotion  arrive-t-elle  à  faire  l’ictère 
ou,  mieux,  comment  une  émotion  peut-elle  donner 
un  trouble  organique  ? 

Avec  cette  question  nous  posons  le  problème 
assez  ancien  des  relations  qui  existent  entre  émo 
tion  et  trouble  fonctionnel  ou  organique  en  géné¬ 
ral.  On  sait,  en  effet,  que  le  mCral  peut  avoir  un 
retentissement  net  sur  l’organique  et  le  fonction¬ 
nel.  Da  littérature  médicale  témoigne  de  l’exis¬ 
tence  de  psychoses  postémotionnelles  se  tradui¬ 
sant  par  une  confusion  mentale  avec  asthénie,  des 
crises  épileptoïdes  ou  épileptiques  vraies,  diabète, 
Basedow,  tachycardies  permanentes,  urticaires 
intenses  [comme  dans  im  cas  que  l’un  de  nous 
(M.  Shachter)  a  vu  récemment],  alopécies  étendues, 
canities  totales,  etc.  Chose  digne  à  noter,  c’est  que, 
dans  la  majorité  des  cas,  ces  troubles  tendent  à 
disparaître  ;  mais  il  y  a  néanmoins  des  cas  où  l’on 
assiste  à  l’installation  définitive  d’im  trouble  post¬ 
émotionnel. 

Remarquons  ici  que  c’est  avec  beaucoup  de 
raison  que  M.  Dumière  a  insisté  sur  l’importance 
pathogénique  des  fortes  émotions,  car  celles-ci 
sont  les  seules  pathogènes.  Et  voilà  pourquoi 
M.  Dumière  a  montré  que  ces  émotions  s’accompa¬ 
gnent  non  pas  d’tme  hypertension  avec  rougeur 
des  téguments,  mais  toujours  d’ime  hypotension 
nette  allant  jusqu’à  l’effacement  du  pouls,  d’rme 
pâleur  des  téguments  et  souvent  d’un  état  syn¬ 
copal  net.  C’est  cet  état  qui  est  nuisible  et  patho¬ 
gène,  créateur  de  lésions  organiques  même. 

Partant  de  ce  fait,  nous  pouvons  dire  avec 
Dumière  que,  pendant  la  très  forte  émotion,  la  ten¬ 
sion  sanguine  baisse,  les  liquides  intertissulaires 
pa,ssent  au  travers  de  la  paioi  semi-perméable  des 
vaisseaux  pour  pénétrer  dans  le  torrent  circula¬ 
toire  et  tendre  ainsi  à  rétablir  la  pression  artérielle 
basse.  Or,  dès  que  les  colloïdes  interstitiels  et  plas¬ 
matiques  (qui  sont  normalement  séparés  par  la 
tunique  des  capillaires)  se  trouveront  en  contact 
dans  le  torrent  circxflatoire,  ü  y  aura  une  flocula¬ 
tion.  Cette  réaction,  qui  n’est  point  une  simple 
vue  d’esprit,  car  M.  Dumière  a  pu  se  convaincre 
expérimentalement  de  sa  réalité,  a  de  multiples 
conséquences  en  clinique  :  et,  en  premier  lieu,  il  y 
ama  un  dérèglement  du  fonctionnement  du  sys¬ 
tème  sympathique.  Da  réaction  colloïdale,  brusque, 
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change  la  constitution  et  détruit  la  stabilité 
des  humeurs  circulantes.  Ces  humeurs,  une 
fois  modifiées  par  ces  précipitations  colloïdales, 
acquièrent  à  leur  tour  une  facilité  de  floculer  à 
d’autres  occasions.  Ainsi  s’est  créé  rm  cercle  vi¬ 
cieux  souvent  insurmontable  au  point  de  vue  de  la 
thérapeutique  médicale. 

I,es  floculats  nés  dans  les  circonstances  décrites 
circulent  dans  l’économie  et  excitent  les*  sécré¬ 
tions  glandulaires  en  général. 

AppHquant  ces  notions  à  une  pathogénic  nou¬ 
velle  des  ictères  dits  émotionnels,  nous  pouvons 
dire  que,  par  suite  du  choc  colloïdoclasique,  les 
floculats  circulants  dans  l’organisme  lèsent  la 
cellule  hépatique  d’une  façon  transitoire,  d’où 
l’ictère  émotionnel,  par  insuffisance  légère  du 
foie. 

On  peut  encore  admettre  que  les  floculations 
-se  passent  au  niveau  de  la  bile,  et,  dans  ce  cas,  la 
cellule  hépatique  serait  excitée  transitoirement 
par  cette  bile  modifiée  dans  sa  structure  physiqucj 
et  ainsi  on  aurait  encore  rm  ictère  transitoire. 

Ainsi  nous  pouvons  comprendre  que  la  durée  de 
l’ictère  sera  en  rapport  direct  avec  la  durée  de  ces 
modifications  physico-chimiques  des  humeurs  de 
l’organisme. 

L’intensité  des  ictères  émotionnels  dépend  dans 
ce  cas  de  la  sensibilité  des  cellules  hépatiques  vis- 
à-vis  de  ces  floculats  qui  se  comportent  comme  des 
poisons  cellulaires,  en  toute  probabilité. 

Un-foie  antérieurement  lésé  sera  donc  plus  «im¬ 
pressionné  »,  et  l’ictère  sera  plus  fort  et  plus  dura¬ 
ble,  tandis  qu’un  foie  normal  finira  vite  par  éU- 
miner  ou  neutraliser  les  floculats,  et  l’ictère  sera 
faible  (ictère  des  conjonctives  seulement),  de 
moindre  durée,  ou  même  on  n’aura  plus  d’ictère. 

A  la  lumière  de  ces  considérations,  les  cas  mor¬ 
tels  de  Marchifalva  s’expliquent  plus  facilement  et 
plus  logiquement. 

Avant  de  terminer,  demandons-nous  encore  si 
tous  les  individus  sont  aptes  aux  colloïdoclasies 
postémotionnelles.  Il  semble  qu’à  cette  question 
nous  devons  répondre  avec  beaucoup  de  prudence. 
En  effet,  la  sensibilité  organique  diffère  fortement 
d’rm  individu  à  l’autre  (et  même  chez  un  individu 
donné  on  peut  voir  des  modifications  selon  cer¬ 
taines  circonstances),  et  ceci  s’explique  peut-être 
en  invoquant  des  facteurs  constitutionnels  et  des 
facteurs  acquis.  Chez  un  prédisposé  constitution¬ 
nel  ou  acquis,  la  coUoïdoclasie  est  plus  facile  et  les 
précipitations  les  plus  discrètes  donneront  des 
effets  plus  importants  et  plus  durables  que  chez 
les  non-prédisposés. 

Voilà  en  peu  de  mots  la  façon  dont  nous  con¬ 
cevons  le  mécanisme  des  ictères  émotionnels  dont 
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la  fréquence  est  peut-être  plus  grande  qu’on  ne  le 
dit  et  dont  le  droit  d'existence  ne  peut  pas  être 
nié  par  le  médecin. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Dosage  des  extraits  hépatiques  injectables 
dans  l’anémie  de  Biermer. 

J.  Kr.os'i'KR  (Acta  vied.  ScaM.,  vol.  LXXIX,  fasc.  5- 
6,  9  mars  1933,  page  475)  a  traité  ii  malades  atteints 
d'anémie  de  Biermer  par  des  injections  d'un  extrait  de 
foie  injectable  spécialisé,  méthode  qui  permet  une  utili¬ 
sation  beaucoup  plus  complète  du  principe  actif  des 
extraits.  1/ absence  de  dosages  biologiques  laisse  toute¬ 
fois  planer  une  certaine  indécision  sur  les  doses  à  employer 
et  ne  permet  pas  d'espérer  trouver  dans  le  commerce  des 
produits  d'action  constante.  La  même  dose  recommandée 
par  le  fabricant  (deux  ampoules  par  jour)  amena  chez 
deux  malades  une  hausse  satisfaisante  du  taux  des  glo¬ 
bules  rouges,  alors  qu'elle  resta  sans  effets  chez  deux 
autres.  Aussi  Kloster  augmenta-t-il  les  doses  pour  obte¬ 
nir  le  résultat  désiré.  C'est  par  l'appréciation  de  la  pous¬ 
sée  réticulocytaire  que  l'auteur  a  pu  juger  de  la  rapidité 
d'action  des  extraits.  Dans  les  essais  de  traitement  paren¬ 
téral  de  l'anémie  pernicieuse  cités,  ne  sont  pas  mention¬ 
nés  ceux  d'Achard  et  Hamburger,  qui  sont  cependant  un 
des  premiers  en  date. 

M.  POUMAII,I.OUX. 

Action  de  l’éphédrine  dans  la  myasthénie. 

Depuis  trois  ans,  N.  Edgewoth  (TAs  Journ.  of  the 
americ.  med.  Assoc.,  6  mai  1933)  traite  un  cas  de  myas¬ 
thénie  par  l'éphédrine.  Il  utilise  de  faibles  doses  de 
48  milligrammes  par  jour,  maisles  a  continuées  sansinter- 
ruption  pendant  cette  période.  L’amélioration  constatée 
est  progressive.  En  cas  de  rechute  sous  l'influence  de 
causes  occasionnelles  (froid,  chaleur,  période  menstruelle, 
infection  respiratoire,  fatigue),  il  est  possible  d’aug¬ 
menter  temporairement  la  dose  avec  un  bon  résultat. 
Ce  traitement  semble  à  l’auteur  très  supérieur  à  tous  ceux 
qui  ont  été  proposés  jusqu’ici. 

!  _  JEAN  LEREBOUEEET. 

L’action  du  tabac  sur  la  teneur  du  sang 
en  oxyde  de  carbone. 

A  la  suite  des  travaux  de  Gettler  et  Mattice  sur  la 
teneur  du  sang  en  oxyde  de  carbone,  H.  B.  Hansox  et 
A.  B.  Hastings  (The  Journ.  of  ihe  americ.  med.  Assoc., 
13  mai  1933)  ont  titré  l’oxyde  de  carbone  dans  le  sang  de 
plusieurs  sujets  par  la  méthode  gazométrique  de  Van 
Slyke.  Ils  ont  étudié  ainsi  six  sujets  normaux  non  fumeurs 
et  sept  fumeurs.  Chez  les  sujets  normaux,  ils  ont  trouvé 
une  saturation  moyenne  de  1,5  pour  100  ;  au  contraire, 
chez  les  fumeurs  ayant  fumé  10  à  15  cigarettes,  ils  ont 
constaté  une  saturation  variant  de  3  à  4  p.  loo  ;  après 
dix  pipes,  la  saturation  atteignait  3,8  à  4,1  p.  100  ;  douze 
heures  après,  la  saturation  descendait  à  2  p.  100  et  restait 
à  ce  chiffre  au  bout  de  dix-huit  heures.  Les  auteurs  n’ont 
pas  relevé  de  signes  d’intoxication. 

Jean  lerjcboueeeT' 
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SUR  QUELQUES  CAS 
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Professeurs  à  l’UnivcrsiU-  de  Cluj  (Roumanie). 

Dans  la  majorité  des  livres  classiques,  les  kystes 
séreux  de  la  moelle,  ou  l’arachnoïdite  spinale,  sont 
à  peine  mentionnés,  comme  une  cause  capable 
de  compression  médullaire  ;  le  diagnostic  diffé¬ 
rentiel  du  chapitre  des  tumeurs  médullaires  omet 
le  plus  souvent  cette  éventualité.  Et  cependant, 
dans  les  derniers  temps,  ces  lésions  commencent  à 
être  prises  en  considération,  à  être  mieux  connues 
et  même  à  être  diagnostiquées  pendant  la  vie. 
Auvray  consacre  un  chapitre  à  la  «  méningite 
séreuse  circonscrite  périméduUaire  »  dans  Traité 
de  chirurgie  de  Le  Dentu  et  Delbet  ;  Metzger  lui 
consacre  une  monographie  très  complète  ;  Hague. 
nau  la  signale  aussi  dans  sa  monographie  sur  les 
compressions  de  la  moelle,  —  pour  ne  citer  que 
quelques  auteurs  français  où  l’on  trouvera  des 
dates  de  littérature,  de  même  qu’une  mise  au 
point  de  la  question. 

L’existence  de  kystes  arachnoïdiens  date  depuis 
longtemps.  Quain  les  signalait  en  1855  ;  Calmeil, 
Ware,  en  1859  ;  Wilks  en  1865  ;  Schlessinger 
en  1898  ;  à  cette  époque-là,  l’arachnoïdite  n’était 
cependant  connue  qu’au  point  de  vue  anato¬ 
mique,  qu’une  trouvaille  anatomique. 

En  1903,  Spiller,  Musser  et  Martin,  opérant  un 
cas  de  tumeur  médullaire,  tombent  sur  un  kyste 
séreux,  après  la  ponction  duquel  leur  malade  gué¬ 
rit.  L’essor  de  la  chirurgie  médullaire  a  permis 
de  constater  plusieurs  fois  à  l’intervention  des 
kystes  séreux  se  traduisant  par  des  S3anptômes  de 
compression.  Les  arachnoïdites  spinales  doivent 
être  comptées  parmi  les  causes  éyentuelles  de  com¬ 
pression  ;  et  si  elles  constituent  à  peu  près  tou. 
jours  des  trouvailles  d’autopsie,  les  auteurs  se 
sont  efforcés  de  trouver  des  signes  permettant  de 
faire  au  moins  un  diagnostic  de  probabilité.  Nous 
citerons  en  effet  les  articles  de  Krause,  de  Op- 
penheim  (1906),  de  Horsley  (1909),  Foster  Ken¬ 
nedy,  Bliss,  Bruns,  Potts,  Howewer,  Barré,  Leriche 
et  Morin,  Metzger,  Stookey,  etc.,  qui  constituent 
déjà  une  littérature  relativement  abondante. 
La  méningite  séreuse  circonscrite  devenant 
mieux  connue,  quelques  auteurs  ont  pu  même  la 
diagnostiquer  avant  l’intervention,  comme  c’est 
le  cas  par  exemple  de  Barré,  Leriche  et  Morin, 
et'dans  deux  ou  trois  cas  parmi  nos  observations. 
A  ceux  qui  s’intéressent  à  là  question,  nous  recom¬ 
mandons  les  articles  des  Auvray,  de  Stookey 
(1927),  et  la  monographie  de  Metzger,  où  l’on 
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trouvera  tous  les  détails  nécessaires.  Nous  nous 
limitons  à  donner  les  observations  de  9  cas  que 
nous  avons  pu  observer  dans  un  intervalle  de 
douze  ans,  avec  les  remarques  qui  s’en  dégagent. 

I. . —  Inasilal...,  vingt-quatreans.rieud'important  dans 
ses  antécédents.  .Six  ans  auparavant,  fièvre  typhoïde 
grave,  qui  a  laissé  après  elle  une  hypoacousle  gauche. 
Céphalée  intermittente,  exagérée  par  les  efforts,  trois  ou 
quatre  mois  après  la;  guérison  de  la  typhoïde  ;  il  est  resté 
à  peu  près  une  année  asthénique.  Deux  années  approxi¬ 
mativement  après  cette  infection,  le  malade  ressent  des 
douleurs  et  des  paresthésies  dans  la  région  interscapu¬ 
laire,  douleurs  qui  irradient  dans  les  membres  et  le  long 
de  la  colonne  vertébrale.  Six  mois  plus  tard,  il  observe 
que  la  force  des  membres  supérieurs  a  diminué  ;  il  ne 
peut  plus  s'habiller,  et  ses  mouvements  sont  très  ré¬ 
duits.  De  malade  ressent  aussi  quelques  douleurs  dans 
le  membre  inférieur  droit.  Après  quelques  injections  de 
lait,  légère  amélioration  transitoire.  Da  maladie  a  pro- 
.gressé  lentement  pendant  trois  ans,  et  à  la  fin  de  1931, 
le  malade  ne  pouvait  plus  marcher  ;  il  marchait  en  effet 
avec  beaucoup  de  difficulté  et  tombait  au  moindre  obs¬ 
tacle,  à  ce  point  qu’il  s’est  vu  obligé  d'employer  deux  bâ¬ 
tons.  Même  avec  des  bâtons, il  se  fatigue  vite;  les  douleurs 
et  les  paresthésies  ont  en  grande  partie  disparu.  Au  mois 
de  janvier  1932,  la  force  du  pied  gauche  a  beaucoup 
diminué  tandis  que  celle  du  droit  .s’est  peut-être  un  peu 
améliorée  (appréciation  très  relative). 

Admis  dans  notre  clinique  le  23  juin  1932. 

Da  malade,  qui  est  maigre,  marche  difficilement,  avec 
des  bâtons,  a  une  démarche  spastico-parétique,  beaucoup 
plus  prononcée  du  côté  gauche.  Da  force  musculaire 
des  membres  inférieurs  est  diminuée,  surtout  du  côté 
droit  (mouvements  passifs  et  actifs)  ;  les  mouvements 
sont  limités.  Des  réflexes  tendineux  du  membre  inférieur 
gauche  sont  exagérés  et  trépidants  ;  ceux  du  côté  opposé 
sont  vifs.  Des  réflexes  des  membres  supérieurs  sont 
normaux.  Des  réflexes  de  Babinsky  et  de  Oppenheim 
sont  négatifs.  Des  réflexes  abdominaux  sont  abolis  des 
deux  côtés  ;  le  crémastérien  droit  est  aboli.  Du  côté 
gauche  dir  corps,  une  hypoesthésie  tactile,  thermique, 
douloureuse,  vibratoire,  jusqu’au  niveau  correspondant 
à  la  deuxième  dorsale,  au-dessous  de  la  clavicule.  Dégère 
dysurie  ;  infiltration  des  sommets  pulmonaires  ;  à  l’exa¬ 
men  ophtalmoscopique,  névrite  incipiente  (clinique 
ophtalmologique).  De  lipiodol  s’arrête  en  partie  au  niveau 
de  la  septième  vertèbre  cervicale  et  descend  partielle¬ 
ment  et  sous  forme  de  gouttes  latéralisées  jusqu’au  ni¬ 
veau  de  la  deuxième  et  troisième  vertèbre  dorsale  (con¬ 
trôlé  pendant  trois  jours). Dans  la  ponction  lombaire,  la 
tension  est  normale  et  les  réactions  classiques  (albumi- 
nose,  lymphocytose,  colloïdales,  Bordet-Wassermann)  sont 
négatives. 

Nous  envoyons  le  malade  à  la  clinique  chirurgicale, 
pour  intervenir  au  niveau  de  la  colonne  dorsale  supé¬ 
rieure  où  nous  soupçonnons  une  arachnite  après  la  fièvre 
typhoïde,  exceptionnellement  une  tumeur.  D’interven¬ 
tion  a  mis  en  évidence  une  arachnoïdite.  I,e  medade  quitte 
la  clinique  deux  mois  après  l’opération,  légèrement 
amélioré. 

II.  — Ter...  Jeanne,  trente  et  un  ans,  malade  depuis 
dix-huit  mois  ;  sa  maladie  a  commencé  avec  des  douleurs 
dans  la  région  sacro-lombaire  et  de  la  diminution  de 
force  dans  les  membres  inférieurs.  Un  traitement  anti- 
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syphilitique  avec  néosalvarsan  n’a  produit  aucune  amé- 
ioration,  et  dans  l’intervalle  de  deux  mois  une  paraplégie 
s’est  installée.  Quelquefois  de  la  difficulté  à  retenir 

ha  malade  ne  peut  se  tenir  debout.  Les  mouvements 
actifs  sont  très  réduits,  ne  pouvant  faire  que  quelques 
mouvements  avec  les  doigts  et  ne  pouvant  relever  ses 
pieds  que  très  peu  au-dessus  du  plan  de  lit.  Les  mouve¬ 
ments  passifs  sont  libres,  mais  la  force  musculaire  est 
très  réduite.  Les  réflexes  tendinexrs:  des  membres  infé¬ 
rieurs  sont  exagérés,  trépidants,  avec  le  signe  de  Babinski 
positif.  Ces  symptômes  de  spasticité  sont  plus  exprimés 
du  côté  gauche.  Les  réflexes  abdominaux  sont  abolis. 
Des  réflexes  de  défense  se  produisent  jusqu’à  la  région 
inguinale.  Les  sensibilités  tactile,  thermique,  vibratoire, 
douloureuse,  sont  diminuées  jusqu’au  niveau  de  la 
sixième  dorsale.  Le  lipiodol  confirme  le  même  niveau. 
La  ponction  lombaire  :  albuminose  interuse,  lympho- 
C3rtes  8,  colloïdale  positive,  Bordet-Wassermanh  négatif. 

I/intervention  faite  dans  la  région  dorsale  inférieure 
a  montré  une  arachnoïdite.  On  ne  pourrait  préciser  s’il 
existe  ou  non  une  autre  lésion  médulla.ire  au-dessous  de 
cette  arachnoïdite  en  grappe. 

Trois  mois  après  l’opération,  aucune  amélioration. 

III.  — Sab...Elisabeta,  vingt-sept  ans  ;  son  père  a  été 
cancéreux  ;  sa  maladie  a  débuté  insidieusement  en  oc¬ 
tobre  1930  avec  des  douleurs  dans  le  membre  inférieur 
droit  et  qui  s’accentuaient  pendant  la  marche.  Au  mois 
de  décembre,  la  force  musculaire  a  diminué  et  elle  a  été 
obligée  de  se  servir  d’’’.ne  canne.  Au  moins  de  janvier, 
le  membre  devient  complètement  paralysé  et  progressi¬ 
vement  la  force  a  diminué  aussi  dans  le  membre  du  côté 
opposé,  à  ce  que  la  malade  présente  ime  paraplégie,  avec 
rétention  d’urine,  et  quelquefois  des  contractions  invo¬ 
lontaires  et  douloureuses.  Les  réflexes  des  membres  infé¬ 
rieurs  sont  exagérés,  surtout  du  côté  droit,  avec  le  signe 
de  Babinski  du  même  côté.  A  cause  de  l’obésité,  il  est 
difficile  de  préciser  les  réflexes  abdominaux.  La  sensi¬ 
bilité  est  altérée  jusqu’au  niveau  du  rebord  costal.  On 
constate  en  effet  une  hypoesthésle  tactile,  thermique  et 
douloureuse,  plus  accentuée  vers  l’extrémité  distale. 
La  sensibilité  vibratoire  est  conservée  ;  la  sensibilité 
articulaire  est  imprécise.  Réflexes  de  défense  jusqu’au  ni¬ 
veau  du  genou.  Crampes  douloureuses  au  niveau  des 
membres  supérieurs  accompagnées  quelquefois  de  con¬ 
tractions  des  jambes  sur  les  cuisses,  qui  durent  de  xme 
à  cinq  minutes.  La  marche  est  impossible,  la  force  mus- 
ciüaire  est  très  réduite,  les  mouvements  actifs  sont 
très  réduits.  La  ponction  lombaire  est  négative.  Des  traces 
de  sucre  dans  l’urine  (la  malade  est  très  obèse).  Le  lipio¬ 
dol  passe  complètement.  On  intervient  au  niveau  de  la 
région  dorsale  inférieure,  où  l’on  constate  une  arachnoï¬ 
dite  cloisonnée  au  niveau  de  la  IV-VI  dorsale,  un  an¬ 
neau  de  graisse  enveloppant  la  dure-mère  et  présentant 
une  épaisseur  d’à  peu  près  tm  centimètre.  La  malade  a 
été  contrôlée  six  mois  après  l’opération,  et  la  seule  amé¬ 
lioration  a  consisté  dans  la  disparition  des  douleurs  et 
des  contractions. 

rv.  —  Covrig  A.,.,  treize  ans,  pneiunonieà  six  ans  ; 
malade  depuis  l’âge  de  onze  ans,  quand  elle  a  eu  une 
maladie  fébrile  qui  a  duré  deux  semaines  et  qui  à  laissé, 
après  la  guérison,  une  parésie  du  membre  inférieur 
gauche.  Comme  son  état  s’est  aggrav  é,  elle  a  été  admise 
dans  notre  clinique. 

Paraplégie  spastico-parétique,  avec  exagération  des 
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réflexes,  trépidation,  signe  de  Babinski  ;  abolition  des 
réflexes  abdominaux  moyens  et  inférieurs  ;  réflexes  de 
défensej  jusqu’au  niveau  de  la  deuxième  lombaire. 
H3q)oesthésie  tactile,  thermique  et  douloureuse  jusqu’au 
niveau  de  l’ombilic.  Le  lipiodol  s’arrête  au  niveau  de  la 
IX®  dorsale.  Légère  atrophie  du  membre  inférieur  gauche 
vers  l’extrémité  distale.  Dans  la  ponction  lombaire,  albu¬ 
minose,  lymphocytes  6. 

Nous  envoyons  la  malade  dans  la  clinique  chirurgicale 
pour  intervenir  au  niveau  9  D-2  L,  où  nous  soupçon¬ 
nons  une  méningite  séreuse  localisée,  après  une  maladie 
infectieuse.  L'opération  confirme  notre  diagnostic  en 
constatant  des  plaques  de  leptoméningite,  de  même  que 
des  petits  kystes  séreux.  La  malade,  suivie  pendant  deux 
mois,  s’est  améliorée. 

V. — -Madara  C....  vingt-neuf  ans.  En  décembre  1922, 
accident  dans  une  mme  où  il  travaillait  ;  il  a  été  en  effet 
tamponné,  et  après  cet  accident,  s’est  installée  progressi¬ 
vement,  dans  le  décours  d’une  année,  une  paraplégie 
spastique.  Tous  les  symptômes  cliniques  et  radiolo¬ 
giques  plaidaient  pour  une  compression  au  niveau  de  la 
VIII-XII  dorsale.  Nous  avons  soupçonné  un  vieux 
hématome  organisé  ou  ime  méningite  séreuse  post¬ 
traumatique  et  nous  avons  prié  M.  Jacobovici  d’interve¬ 
nir.  L’opération  a  mis  en  évidence  ime  méningite  séreuse 
qui  occupait  un  espace  de  6  centimètres  et  une  congestion 
marquée  tout  autour.  Le  malade  a  quitté  la  elinique  après 
quatre  mois,  évidemment  amélioré. 

VI.  —  Han.  V...,  trente-deux  ans,  malade  depuis  une 
année  ;  sa  maladie  a  commencé  avec  des  douleurs  et  des 
paresthésies  dans  le  membre  inférieur  droit,  troubles  qui 
ont  intéressé  plus  tard  le  membre  du  côté  opposé.  En 
même  tempsqueces  trouble.s  sensitifs,  s’est  installée  pro¬ 
gressivement  une  paraplégie  spastique,  à  ce  que,  une 
année  plus  tard,  il  ne  peut  plus  marcher. 

Examiné  dans  notre  clinique,  on  constate  ;  paraplégie 
spastique  très  prononcée.  Les  réflexes  abdominaux  et 
crémastériens  sont  abolis.  Troubles  de  la  sensibilité  tac¬ 
tile,  thermique,  douloureuse,  vibratoire,  jusqu'au  niveau 
de  la  IV®  dorsale.  Ces  troubles  diminuent  vers  l’extré¬ 
mité  distale.  Réflexes  de  défense  jusqu’au  niveau  de  la 
XI®  dorsale.  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien,  légère 
albuminose,  lymphocytes  5,  B ordet- Wassermann  négatif. 
Au  niveau  de  la  X®  dolfsàte  qui  est  un  peu  proéminente, 
le  malade  accuse  des  douleurs  à  la  palpation. 

On  intervient  entre  le^V®  et  XI®  dorsales.  A  ce  niveau, 
on  constate  dans  l’espace  épidural  une  plus  grande 
quantité  de  graisse  que  d'habitude,  et  que  dans  les  régions 
supérieures  et  inférieures  de  ce  niveau.  En  incisant  la 
dure-même,  on  constate  un  kyste  aplati  à  peu  près  du 
volume  d’un  œuf  de  pigeon.  Après  cinq  mois,  améliora¬ 
tion  insignifiante. 

VII. ' — G...Ana.  trente-six  ans,  malade  depuis  trois  ans; 
paraplégie,  spastique  progressive  ;  la  malade  ne  peut  plus 
se  tenir  sur  les  pieds  ;  des  douleurs  vagues  dans  les 
membres  infériems,  les  réflexes  abdominaux  sont  abolis  ; 
réflexes  de  défense  jusqu'au  tiers  moyeu  de  la  cuisse  ; 
troubles  inconstants  de  la  miction.  Dans  la  ponction 
lombaire  :  albuminose,  lymphocytes  5;  réaction  colloï¬ 
dale  à  la  gomme-laque  :  précipitation  partielle,  Bordet 
Wassermann  négatif.  Nous  soupçonnons  une  tumeur  ou 
une  sclérose  en  plaques  à-  forme  médullaire.  Le  lipiodol 
s’arrête  au  niveau  de  la  II®  dorsale.  L’intervention  chi- 
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rurgicale  met  en  évidence  un  kyste  séreux  d’ime  dimension 
de  4  sur  2  centimètres. 

Après  deux  mois,  la  malade  succombe  et  on  constate^ 
à  l’autopsie,  (^u'il  s'agissait  d'tme  plaque  de  sclérose  au- 
dessus  de  laquelle  s'était  développé  un  kyste  séreux. 

VIII.  —  IvUcrèceK...,  vingt-cinq  ans;  la  maladie  s’est 
installée  insidieusement  depuis  deux  ans,  avec  une 
diminution  des  forces  dans  les  membres  inférieurs,  à 
ce  qu’elle  marche  avec  difficulté.  Retient  l’urine  avec 
difficulté.  Pas  de  douleius  ou  de  paresthésies.  A  eu  de  la 
diplopie.  Les  réflexes  rotulienssont  exagérés,  les  acliillcens 
sont  normaux.  Babinski  positif.  Les  réflexes  abdomi¬ 
naux  sont  abolis.  Hypoesthésie  tactile,  thermique  et 
douloureuse  jusqu’à  la  région  ombilicale.  Le  lipiodol 
s’arrête  au  niveau  de  la  VII“  dorsale.  Douleurs  dans  la 
région  épigastrique.  Dans  la  ponction  lombaire,  albumi- 
nose,  lymphocytes  6,  colloïdales  positives  partiellement, 
Bordet-Wassermann  négatif.  Nous  soupçonnons  une 
tumeur  ou  une  plaque  de  sclérose.  A  l’intervention  chi- 
riurgicale,  on  constate  au  niveau  de  la  VI®  dorsale  uu 
kyste  séreux  longitudinal  ;  au-dessous  de  ce  kyste,  la 
moelle  paraît  plus  dure  et  scléreuse.  La  malade  suc¬ 
combe  deux  semaines  plus  tard  et  on  constate  une  plaque 
de  sclérose. 

IX.  —  Filip  Ax...,  soixante-cinq  ans,  rougeole  dans 
l’enfance.  Six  mois  auparavant,  il  a  observé  que  la  force 
de  ses  membres  inférieurs  diminue  insidieusement  ;  après 
un  mois,  la  marche  devient  difficile,  il  doit  employer  des 
cannes,  il  a  quelquefois  de  la  céphalée  légère  et  de  l’in¬ 
continence  transitoire  d’urine.  Aortite,  intermittences 
du  pouls,  emphysème.  Les  réflexes  des  membres  infé¬ 
rieurs  sont  abolis.  Les  réflexes  abdominaux  infériemrs 
sont  abolis.  Des  douleurs  vagues  dans  les  membres  infé¬ 
rieurs  ;  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  démarche 
est  parétique,  sans  ataxie,  ne  pouvant  faire  quelques  pas 
que  soutenu  ;  rien  d’anormal  du  côté  des  pupilles.  I,a 
ponction  lombaire  est  négative.  Le  lipiodol  s’arrête  à  peu 
près  complètement  au  niveau  de  la  XI»  dorsale  ;  à  ce 
niveau,  ou  constate  en  même  temps  de  la  spondylite 
déformante  et  une  sensibilité  à  la  pression.  L'interven¬ 
tion  met  en  évidence  une  arachnoïdite.  I,e  malade  a 
quitté  la  clinique  beaucoup  amélioré. 

Au  point  de  vue  clinique,  nos  observations 
présentent  les  caractères  des  compressions.  Nous 
trouvons  en  effet  des  troubles  sensitifs  qui’  pré¬ 
cèdent  ou  qui  accompagnent  les  troubles  moteurs 
quelquefois,  en  échange,  les  troubles  sensitifs 
peuvent  être  peu  exprimés.  Les  troubles  sensitifs 
ne  sont  en  général  trop  profonds  (à  part  les  cas  où 
il  s’agit  d’un  kyste  surmontant  une  lésion  médul¬ 
laire  sous-jacente)  et  consistent  en  douleurs, 
paresthésies,  sensation  de  serrement,  troubles  qui 
peuvent  présenter  des  paroxysmes  ou,  fait  assez 
important,  des  rémissions  et  un  décours  capri¬ 
cieux,  comme  on  en  constate  aussi  dans  la  sclérose 
en  plaques.  Un  décours  variable  et  capricieux 
quand  la  sclérose  en  plaques  s’élimine,  et  quand 
on  constate  dans  les  antécédents  approchés  rme 
maladie  infectieuse,  doit  nous  faire  soupçon, 
ner  rme  arachnoïdite.  (cas  I,  l'V). 


Ces  douleurs  qui  ne  sont  pas  symétriques  et 
qui  peuvent  irradier  plus  ou  moins  loin,  présentent 
en  général  rme  distribution  radiculaire,  pouvant 
inégalement  intéresser  plusieurs  racines.  Les 
troubles  moteurs,  légers  ou  intenses,  sont  aussi 
inégalement  répartis,  prédominant  assez  souvent 
d’rm  côté  et  pouvant  s’accompagner  de  troubles 
sphinctériens.  La  paraplégie  peut  présenter  un 
aspect  spastico-parétique,  rarement  un  aspect 
ataxique  (cas  IX),  quelquefois  une  paraplégie 
complète.  D’après  les  localisations  et  l’mtensité 
de  la  compression  et  des  adhérences,  on  peut  dis¬ 
tinguer  des  cas  où  prédominent  les  troubles  sensi¬ 
tifs  et  des  cas  à  prédominence  motrice,  ou  des 
formes  où  l’on  constate  un  mélange  de  troubles 
sensitifs  et  moteurs  ;  la  forme  ataxique  n’est  que 
très  rare.  Les  arachnoïdites  sont  plus  fréquentes 
dans  la  région  dorsale  inférieure  (6  cas  à  la- 
dorsale  inférieure,  2  dans  la  dorsale  inférieure, 

I  cas  au  milieu  de  la  dorsale). 

Dans  le  liqude  céphalo-rachidien,  nous  avons 
rencontré  :  réaction  nulle,  albuminose,  albuminose 
et  légère  réaction  cellulaire;  quelquefois  des  réac¬ 
tions  colloïdalespàrtielles  (précipitation  légère,  ou 
limitée,  déplacée  à  gauche),  jamais  de  Bordet- 
Wassermann  positif. 

Le  lipiodol  descendant  peut  quelquefois  des¬ 
cendre  complètement  ;  le  plus  souvent  cependant 
il  s’arrête,  soit  en  partie,  soit  sous  forme  de 
gouttes,  soit  s’accroche,  soit  passe  avec  diffi¬ 
culté  et  lentement  au  niveau  de  l’arachnoïdite. 

La  colonne  vertébrale  peut  présenter  de  la  dou¬ 
leur  localisée  pouvant  coïncider  avec  la  lésion 
sous-jacente  (eas  VI  et  IX);  dans  un  de  ces' 
cas  (IX),  il  s’agissait  d’une  spondylite  défor¬ 
mante  au  niveau  de  laquelle  on  constatait  des 
adhérences  et  une  arachnoïdite  (tratunatisme  pro¬ 
bable  dans  ses  antécédents).  Dans  le  cas  VI 
on  constatait  une  sensibilité  de  la  vertèbre  cor¬ 
respondante.  Dans  le  cas  V  un  traumatisme  dans 
les  antécédents.  Le  décours  est  progressif,  avec 
quelquefois  des  oscillations;  la  maladie  s’ins¬ 
talle  dans  un  délai  variable  de  quelques  mois  à 
une  année,  quelquefois  même  plusieurs  années 
(deux,  trois,  quatre). 

Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  impossible  à 
faire. 

Dans  un  cas  où  les  symptômes  ont  suivi  de  près 
tme  fièvre  typhoïde  (I),  nous  avons  fait  un  dia¬ 
gnostic  de  probabilité;  la  même  chose  dans  un 
cas  où  les  symptômes  ont  apparu  après  ime  mala¬ 
die  fébrile  (IV)  et  dans  im  cas  (V)  de  trauma¬ 
tisme.  Le  traitement  opératoire  s’est  montré  peu 
encourageant  ;  mais  dans  un  cas  oùl’on  ne  -peut 
rien,  ou  à  peu>rès  rien,  il  est  préférable  d’inter 
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venir  ;  car  avec  la  technique  actuelle  la  vie  de  du-hoiret,  petit  bourg  de  914  habitants  (dont 
malade  n’est  pas  exposée  et,  en  échange, il  peut  l’agglomération  en  compte  724),  occasionnant, 
plus  ou  moins  bénéficier,  voir  même  obtenir  une  en  moins  de  trois  mois,  16  cas,  sur  lesquels  on 
amélioration  plus  ou  moins  accentuée.  Le  résul-  eut  malheureusement  à  compter  7  décès  (soit  41,3 
tat  opératoire  doit  être  suivi  pendant  longtemps,  p.  100).  En  voici  la  hste  (V.  tableau  ci-dessous), 
une  année  ou  même  deux.  Si  nous  sommes  tom-  Caractéristiques  de  l’épidémie. .  —  Cette 
bés  sur  une  statistique  peu  encourageante,  épidémie  se  caractérisa  par  la  présence  constante 
d’autres  auteurs  ont  publié  des  cas  avec  un  résul-  du  bacille  d’Eberth  dans  tous  les  examens  de 
tat  plus  heureux.  Nous  croyons  qu’il  est  mieux  laboratoire  pratiqués  par  séro-diagnostic  ou 
d’intervenir  le  plus  tôt  possible.  Dans  le  cas  où  hémoculture. 

l’arachnoïdite  surmonte  une  tumeur,  ou  une  Cliniquement,  dans  la  grande  majorité  des  cas 
plaque  de  sclérose,  les  résultats  sont  nuis,  ou  insi-  on  put  constater  la  longue  durée  de  la  pyrexie, 
gnifiants,  et  l’opérateur  doit  chercher  avec  atten-  qui  se  maintint  entre  39°  et  40°  pendant  qua¬ 
tion  si  le  kyste  ne  masque  pas  une  lésion  sous-  rante  jours.  En  plus  des  troubles  digestifs  com- 
jacente.  Nous  devons  signaler  aussi  la  présence  muns  du  début,  le  malade  no  i  commença  par 
d’une  couche  de  graisse  épidurale,  située  au  niveau  du  méningo-typhus,  le  n°  5  par  l’encéphalo- 
de  la  lésion,  comme  dans  nos  cas  VI  et  III.  typhus.  Cinq  à  six  malades  présentèrent  du 

_  purpura  dans  le  troisième  septénaire,  et  trois 

d’entre  eux  (n°s  5, 8  et  10)  des  hémorragies  qui  leur 
'  furent  fatales.  Deux  autres  eurent  des  compli- 
UNE  ÉPIDÉMIE  cations  péritonéales  (n®»  3 et  7)  ;  le  malade  no  16, 

DE  FIÈVRE  typhoïde  des  compHcatioiis  cardiaques;  enfin  la  malade 

^  LA  CAMPAGNE  succomba  à  des  vomissements  incoercibles 

de  grossesse  qu’avait  aggravés  une  typhoïde 
le  D'  DÉCHY  contractée  au  chevet  de  son  fils. 

Marche  de  l’épidémie.  —  Dans  le  courant 
Une  grave  épidémie  de  fièvre  typhoïde  a  sévi  du  mois  d’août  on  eut  à  constater  3  cas  espacés 
en  fin  d’été  1932  dans  la  commune  de  Sermaises-  qu’on  pouvait  considérer  comme  isolés.  Mais  du 
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DATES. 

KOMS. 

EÉSIDENCE. 

ENDROIT 

OÙ  les  soins  furent 
donnés. 

OBSERVATIONS. 

10  août. 

Jacques  Dé... 

15  ans. 

Près  du  foyer  n"  1. 

En  vacances  près  de 
Dieppe. 

Guéri  10 

nov.  1932. 

2 

18  — 

Hugues  Bo... 

5  — 

Foyer  n»  1. 

A  domicile. 

Guéri  20 

oct.  1932. 

3 

29  — 

Femme  J  a... 

34  — 

Tout  près  mare  nord. 

Hôpital  Pithiviers. 

Mort  18 

sept.  1932. 

4 

5  septembre. 

Rémy  Br... 

8  — 

Foyer  n®  2,  mare 
nord-ouest. 

Hôpital  .^l^ithiviers. 

Guéri  25 

nov.  1932. 

5 

8  — 

Femme  Ci... 

56  — 

Tout  près  mare  nord. 

Hôpital  Tithiviers. 

Mort  I” 

oct.  1932. 

6 

9  — 

Régine  Ro... 

7  — 

Tout  près  mare  nord. 

A  domicile. 

Guérie  ic 

déc.  19.82. 

7 

10  — 

Femme  Cl... 

27  — 

Un  peu  loin  mare 

Hôpital  Pithiviers. 

Mort  15 

sept.  1932. 

8 

11  — 

Femme  Ba... 

59  — 

Entre  les  deux  mares 
nord  et  nord-ouest. 

Hôpital  pithiviers. 

Mort  5 

oct.  1932. 

9 

M.  Ci... 

67  — 

Tout  près  mare  nord 
mari  du  11°  5. 

Hôpital  Orléans. 

Guéri  10 

déc.  1932. 

10 

Georgette  Br... 

17  — 

<  Foyer  n»!.' 

Hôpital  Pitliiviers. 

Mort  8 

3ct.  1932. 

13  — 

Antoinette  Ch... 

10  — 

Très  près  mare  nord- 

Hôpital  Orléans 

Guérie  8 

déc.  1932. 

12 

15  — 

Maurice  Fr... 

8  — 

Près  foyer  n<>  1. 

A  domicile. 

Guéri  15 

déc.  1932. 

13 

16  — 

Mil»  Ca... 

36  - 

Un  peu  loin  mare 

A  domicile. 

Guérie  i 

déc.  1932. 

14 

5  octobre. 

Etienne  Ro... 

5  — 

Tout  contre  mare 

A  domicile. 

Guéri  IC 

1  déc.  1932. 

15 

27  — 

Femme  Fr... 

? 

Près  foyer  n“  1,  mère 

Hôpital  Orléans. 

Mort  30 

nov.  1932. 

16 

31  — 

Mathurin  Ma... 

28  — 

Un  peu  éloigné  mare 
nord-ouest. 

Hôpital  Pithiviers. 

Mort  27 

nov.  1932. 
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DÉCHY.  EPIDEMIE  DE  FIÈVRE  TYPHOÏDE  A  LA  CAMPA  GNE  14g 


5  au  16  septembre  ce  fut  une  véritable  explosion 
dont  la  soudaineté  et  l'intensité  finirent  par 
semer  la  panique  dans  la  population.  Durant  ces 
onze  jours,  en  effet,  on  apprenait  tous  les  jours 
l’enregistrement  d’un  nouveau  cas  ;  huit  jours 
de  suite  on  vit  l’ambulance  automobile  qui 
venait  chercher  rm  malade  nouveau  pour  le  trans¬ 
porter  à  l’hôpital,  et  c’est  dans  cette  période 
encore  qu’on  apprit  les  deux  premiers  décès, 
ceux  de  deux  jeunes  femm.es  qui  laissaient  cinq 
orphelins  de  moins  de  onze  ans. 

Malgré  cet  affolement  compréhensible,  les 
habitants  qui.  s’enquéraient  des  moyens  de  se 
prémtuiir,  hésitaient  encore  d’avoir  recours  aux 
piqûres  de  vaccin  antityphique  (dont  le  renom 
d’avoir  «  rendu  malades  »  beaucoup  des  leum 
pendant  la  guerre,  laissait  subsister  une  répu¬ 
gnance  ancrée  dans  l’entêtement  de  paysans) 
Aussi  vingt-cinq  personnes  seulement  demandè¬ 
rent  à  recevoir  des  injections  de  vaccin  de  l’Insti¬ 
tut  Pasteur  ou  de  lipo-vaccin. 

Heiueusement  le  médecin  inspecteur  départe¬ 
mental  d’hygiène,  le  D>^  Cauwez,  demandé 
d’urgence  par  le  Dr  Normand,  remplaçant  le 
Dr  Déchy  (retenu  lui-même  au  chevet  de  son 
fils  tombé  malade  chez  des  parents,  et  non 
encore  transportable),  vint  faire  une  enquête 
sur  place  le  17  septembre,  et  préconisa  l’utüisa- 
tion  du  bilivaccin,  dont  l’administration,  plus 
rapide  et  plus  facilement  acceptée,  aurait  d.es 
chances  d’agir  plus  vite  encore  que  les  injections 
sous-cutanées  de  vaccin. 

De  18  septembre,  une  affiche  faisait  connaître 
aux  habitants  qu’un  moyen  rapide  et  facile  était 
à  leur  portée  pour  se  préserver  de  la  fièvre 
t5q)hpïde,  et  que  ceux  qui  désiraient  utiliser 
le  bilivaccin  devaient  se  faire  inscrire  dans  les 
vingt-quatre  heures,  afin  qu’on  pût  s’approvi¬ 
sionner  en  conséquence. 

De  20  septembre  on  reçut  une  conunande 
importante  faite  par  téléphone,  et  du  21  au 
25  septembre,  614  adultes  et  124  enfants  purent 
ainsi  absorber  du  bilivaccin. 

A  cette  date  il  y  eut,  en  résumé,  763  habitants 
vaccinés,  soit  la  presque  totalité  de  l’aggloméra¬ 
tion  et  une  grande  partie  des  deux  hameaux 
voisins. 

Aussi  n’eut-on  à  enregistrer  à  la  suite  que  3  cas 
assez  espacés  dans  le  mois  suivant  ;  (n®  14) 
celui  d’im  jeune  enfant  qui  avait  cependant 
pris  du  bilivaccin,  mais  était  sujet  depuis  long¬ 
temps  à  des  crises  d’entérite,  et  chez  qui  les 
premiers  troubles  digestifs' se  manifestèrent  moins 
de  huit  jours  après  la  vaccination. 

Da  quinzième  malade  (27  octobre)  avait  égale¬ 


ment  pris  du  bilivaccin,  mais  s’était  surmenée 
auprès  de  son  jeune  fils,  tombé  malade  le  15  sep¬ 
tembre,  en  le  soignant  jour  et  nuit  pendant 
quarante-deux  jours  de  forte  fièvre,  sans  quitter 
une  seule  fois  ses  deux  pièces  (cuisine  et  cham¬ 
bré  du  malade) .  Son  état  de  fatigue  se  compliquait 
d’ailleurs  d’un  commencement  de  grossesse  datant 
de  deux  mois,  et  les  vomissements  de  plus  en  plus 
répétés  ont  eu  raison  de  sa  résistance. 

Il  est  à  remarquer  d’ailleurs  que  ces  deux 
derniers  malades  qui  avaient  absorbé  du  bilivac¬ 
cin  n’ont  eu  que  vingt  et  un  à  vingt-cinq  joins 
de  fièvre,  et  celle-ci  ne  dépassa  39°  que  dans  les 
huit  à  dix  premiers  jours. 

Knfin  le  seizième  malade  n’avait  pas  pris  de 
bilivaccin. 

Localisation  de  l’épidémie.  —  Un  fait 
absolument  frappant,  c’est  que  tous  les  cas  de 
typhoïde  se  trouvent  rassemblés  dans  les  quartiers 
nord  et  nord-ouest  du  village  (aucun  cas  n’a  été 
signalé  ni  dans  le  centre,  ni  dans  les  quartiers 
sud  et  sud-est).  Or  c’est  dans  ces  parages  que  se 
trouvent  trois  foyers  principaux  autour  desquels 
on  peut  situer  presque  toutes  les  maisons  où  on 
eut  des  cas  à  enregistrer. 

De  foyer  n°  i  est  un  immeuble  habité  par  de 
nombreux  locataires,  où  il  y  eut  5  cas  de  typhoïde 
ou  paratyphoïde  depuis  six  ans.  D’hygiène  de  cet 
immeuble  et  de  ses  dépendances  a  toujours 
laissé  beaucoup  à  désirer  ;  mais  il  existait  surtout 
à  l’entrée  du  jardin  une  grande  fosse  cimentée, 
à  ciel  ouvert,  contenant  de  l’eau  croupissante  et 
des  immondices  de  toutes  sortes.  Il  y  eut  bien  des 
désinfections  des  locaux  habités  par  les  malades, 
mais, malgré  une  réclamation  du  service  médical, 
et  après  enquête  (?)  d’une  délégation  de  la  muni¬ 
cipalité,  la  fosse  signalée  fut  laissée  en  l’état  et 
continua  à  servir  de  foyer  d’infection  pour  le  voi¬ 
sinage. 

Un  deuxième  foyer  fut  constaté  auprès  de  la 
mare  nord-ouest.  Dans  une  habitation  où  la 
quantité  de  mouches  était  en  proportion  inverse 
des  précautions  d’hygiène,  un  enfant  fut  atteint 
cet  été  de  broncho-pneumonie  et  entérite  infec¬ 
tieuse.  Or  les  selles  des  enfants  malades  ou 
non  étaient  jetées  dans  la  mare  située  de  l’autre 
côté  du  chemin.  Kt  c’est  dans  cette  mare  infestée 
de  microbes  que  plusieurs-  enfants  du  village 
eurent  la  malencontreuse  idée  d’aUer  jouer  avec 
de  petits  bateaux.  Mal  leur  en  prit,  puisque 
deux  d’entre  eux  figurent  dans  la  Uste  ci-dessus 

De  troisième  foyer  est  représenté  par  la  mare 
nord  dans  le  voisinage  immédiat  de.  laquelle 
on  eut  8  cas  à  déplorer.  Cette  mare  recevait 
aussi  des  immondices  de  toutes  sortes,  et  comme 
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elle  n’avait  pas  été  curée  —  pas  plus  que  l’autre  — ■ 
depuis  de  nombreuses  années,  on  peut  juger 
qu’elle  réalisait  également  les  meilleures  condi¬ 
tions  pour  constituer  un  «  bouillon  de  culture  » 
éminemment  favorable  à  la  pullulation  des 
microbes  les  plus  variés.  I^e  bacille  d’Eberth 
put  ainsi  s’en  donner  à  cœur  joie;  il  lui  fut  facile 
de  contagionner  directement  les  enfants  qui 
jouaient  sans  méfiance,  ainsi  que  les  légumes 
qu’on  arrosait  copieusement  avec  cette  eau  mal¬ 
saine. 

Il  est  certain  d’autre  part  que  la  contagion 
par  les  légumes  put  se  faire  directement  encore, 
par  la  déplorable  habitude  qu’ont  certains 
habitants  de  les  arroser  —  à  défaut  de  fumier 
de  ferme,  plus  sain  —  avec  des  excréments 
humains.  Eà  aussi  existe  un  danger  contre  lequel 
il  faut  sévir. 

Mais  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  l’épi¬ 
démie  qui  nous  occupe,  —  l’eau  distribuée  ayant 
été  reconnue  saine,  —  les  mouches  ont  eu  toutes 
facilités  pour  puiser  les  germes  de  la  typhoïde 
dans  les  trois  foyers  ci-dessus,  et  aller  ensuite 
contaminer  les  voisins  plus  ou  moins  proches. 

Considérations  thérapeutiques.  — Plusieurs 
malades  furent  traités  par  les  bains  ;  mais  cette 
thérapeutique  nécessitant  une  installation  spéciale 
et  du  personnel  éduqué,  fut  réalisée  à  l’hôpital, 
mais  ne  put  être  mise  en  pratique  à  la  campagne, 
où  on  s’efEorça  de  la  remplacer  par  des  envelop¬ 
pements  froids,  et  surtout  par  l’application 
de  glace  en  permanence  sur  le  ventre. 

Des  lavements  furent  donnés  dès  le  début, 
mais  au  cours  de  la  maladie  les  parents  eux- 
mêmes  constatèrent  l’heureuse  influence  de  grands 
lavages  d’intestin.  Une  autre  médication  qui  parut 
nettement  influencer  la  température  fut  l’emploi 
d’aniodol  interne,  et  aussi  l’addition  d’andodol 
externe  dans  les  lavages  d’intestin. 

On  chercha  à  combattre  l’infection  par  divers 
vaccins  à  ingérer,  pàr  des  piqûres  de  pyofor- 
mine,  par  des  injections  intraveineuses  de  sep- 
ticémine.  Mais  il  ne  semble  pas  que  ces  diverses 
médications  aient  contribué  à  abréger  la  durée 
de  la  pyrexie  ;  et  d’autre  part  tm  jeune  malade 
finit  par  faire  des  réactions  locales  de  vingt-quatre 
ou  quarante-huit  heures  à  chaque  piqûre  qu’on 
lui  faisait  encore  (électrargol  ou  campho-Dausse). 
Un  autre  se  trouva-t-il  mieux  de  plusieurs  abcès 
de  fixation  qu’on  lui  imposa  ?  C’est  difficile  à 
préciser,  mais  s’il  gagna  quelques  jours  peut- 
être  de  pyrexie,  il  dut  subir  de  lôngues  heures  de 
souffrance  supplémentaire, 

Pour  éviter  les  hémorragies,  le  chlorure  de 
calcium  fut  administré  dans  beaucoup  de  cas, 
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du  quinzième  au  vingt-cinquième  jour.  De  cœur 
fut  soutenu  par  la  strychnine  et  l’adrénaline  ; 
l’huile  camphrée  fut  administrée  aussi  et  rem¬ 
placée  avec  avantage  par  la  coramine. 

Certains  malades  purent  supporter  un  peu 
d’alimentation,  beaucoup  furent  intolérants  au 
lait.  Da  plupart  furent  soutenus  par  du  bouillon 
de  légumes,  du  jus  de  raisin  et  du  sucre. 

Personnellement  je  me  suis  trouvé  très  bien 
de  la  glace  sur  l’abdomen  jusqu’à  ce  que  le  ther¬ 
momètre  soit  descendu  depuis  cinq  jours  au- 
dessous  de  39°,  des  enveloppements  froids  au 
moment  des  températures  très  élevées,  des 
lavages  d’intestins  presque  quotidiens,  de  l’anio- 
dol  comme  désinfectant  intestinal,  et  suivant 
les  moments,  de  l’appoint  du  CaCP,  de  l’adréna¬ 
line,  de  la  strychnine  et  de  la  coramine.  Cinq 
malades  traités  exclusivement  de  cette  façon 
ont  pu  éviter  des  complications  graves,  et  sont 
maintenant  guéris  sans  suites... 

Considérations  de  prophylaxie.  —  Des 
recommandations  immédiates  furent  faites  au 
point  de  vue  de  l’hygiène  individuelle  et  collec¬ 
tive  :  ébullition  de  l’eau,  lavage  des  mains  avant 
les  repas  ;  désinfection  des  selles. 

Interdiction  de  se  servir  de  l’eau  des  mares 
pour  les  jardins  ou  tout  usage  domestique  ; 
interdiction  de  déposer  tout  immondice  dans  les 
mares  et  les  ruisseaux,  sur  les  fumiers  ou  dans  les 
jardins. 

Organisation  d’un  service  d’hygiène  en  vue  de 
la  désinfection  bisannuelle  des  mares  et  des 
latrines  chez  les  particuliers...  pour  la  lutte 
contre  les  mouches  si  répandues  à  la  campagne. 

Mais  la  mesure  prophylactique  qui  parut  avoir 
l’effet  le  plus  rapide  fut  certainement  la  vaccina¬ 
tion  en  masse  par  le  bilivaccin.  Il  suffit  de  jeter 
un  coup  d’œil  sur  la  liste  des  malades,  avec  la 
date  d’apparition  des  cas,  pour  constater  qu’à 
partir  de  cette  vaccination  on  n’eut  plus  à  enre¬ 
gistrer  que  trois  cas  isolés  et  fort  espacés  (i). 
Et  ceci,  bien  qu’il  n'y  ait  eu  entre  la  première 
et  la  seconde  quinzaine  de  septembre  une  dif¬ 
férence  appréciable  de  température,  ni  une  dimi¬ 
nution  sensible -des  mouches. 

D’autre  part,  une  constatation  frappante  fut 
également  celle  de  l’immunité  qu’ont  présentée 
neuf  personnes  qui  se  sont  entièrement  consa¬ 
crées  aux  soins  assidus  des  malades  soignés  à 
domicile,  et  qui  se  sont  trouvées  suffisamment 
préservées  par  l’absorption  de  bilivaccin,  malgré 
la  gravité  et  la  longue  durée  de  la  maladie  des 
leurs.  Da  seule  exception  à  cette  liste  est  celle 

(i)  Dont  un  d’ailleurs  chez  un  sujet  non  vacciné. 
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de  cette  jeune  maman  qu’un  commencement 
de  grossesse  a  rendue  sans  doute  moins  résistante 
et  qui  d’ailleurs  ne  présenta  que  trois  semaines 
de  fièvre. 

Et  ceci  nous  porte  à  conclure  que,  dans  cette 
épidémie  aussi  grave  que  soudaine,  l’utilisation 
du  bilivaccin  par  la  presque  totalité  de  la  popu¬ 
lation  semble  bien  avoir  pallié  à  de  graves  dangers- 
et  suppléé  heureusement  la  vaccination  par  voie 
sous-cutanée  qui  n’aurait  pu  être  effectuée  dans 
des  conditions  aussi  rapides  ni  aussi  massives. 
Cette  constatation  vient  renforcer  la  conclusion 
d’un  article  du  professeur  Besredka,  sur  l’immu¬ 
nisation  locale  contre  la  fièvre  typhoïde,  parue 
le  15  janvier  dernier  dans  les  Annales  de  thérapie 
biologique. 

«  Pour  nous  résumer,  l’opinion  d’après  laquelle 
le  vaccin  antit}q)hique  buccal  n’offre  pas  la 
sécurité  voulue  n’est  qu’une  simple  vue  de 
l’esprit,  qui  résulte  d’une  conception  erronée 
régnant  encore  au  sujet  de  l’immunité.  Ea  vacci¬ 
nation  per  os,  qui  repose  sur  l’immuifisation 
locale  de  l’intestin,  est  au  moins  aussi  efficace 
que  la  vaccination  par  la  voie  sous-cutanée.  » 


L'INCONTINENCE 
ESSENTIELLE  D’URINE 

M.  CHAVIQNY 

Médecin  général  de  l’armée, 

Professeur  à  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg. 

Nous  ne  nous  occupons  nullement  ici  des  uri¬ 
naires  vrais  atteints  d’incontinence  d’urine.  Eeur 
diagnostic  différentiel  demeure  dans  le  cadre 
habituel  de  la  clinique. 

Il  s’agit  de  la  question  de  l’incontinence  essefi- 
tielle  d’urine,  chapitre  décidément  inépuisable. 

Sans  cesse,  on  voit  surgir  un  nouveau  travail 
sur  cette  question.  Périodiquement,  un  nouvel 
auteur  découvre  un  traitement  infaillible  de 
cette  maladie.  Si  ce  traitement  s’abrite  sous  un 
nom  d’une  notoriété  suffisante,  le  nouveau  pro¬ 
cédé  est  accueilli  avec  ferveur.  Des  élèves  dociles 
se  hâtent  d’en  publier  à  l’envi  les  succès  inespérés. 
Puis,  assez  vite,  l’oubU  se  fait  discrètement.  De 
nombreux  insuccès  qu’on  se  garde  de  publier 
classent  ces  procédés  si  infaillibles  à  la  suite 
d’une  liste  interminable  de  médicaments  et  pro¬ 
cédés  prônés  autrefois,  puis  reconnus  par  la 
suite  comme  de  valeur  absolument  nulle. 

Cette  liste  des  médicaments  inefficaces  contre 


l’énurésie  est  à  peu  près  sans  Umites.  Il  y  a  déjà 
quelque  trente  ans,  on  pouvait  citer  :  la  bella¬ 
done,  l’atropine,  la  strychnine,  l’antipyrine,  le 
Rhus  aromatica,  le  Rhus  radicans,  le  bromure,  le 
chloral,  le  cachou,  la  gentiane,  la  valériane,  le 
quinquina,  le  ratanhia,  la  Sabine,  la  créosote, 
l’eau  de  chaux,  le  copahu,  l’ergot  de  seigle,  le 
fer,  l’arsenic,  les  alcahns,  la  cantharide,  le  nitrate 
de  potasse,  l’acide  benzoïque,  l’acide  borique,  etc. 
Depuis  trente  ans,  cette  liste  s’est  encore  sin¬ 
gulièrement  allongée. 

Quant  aux  interventions  chirurgicales,  on 
pourrait  citer  la  totalité  des  opérations,  excep¬ 
tion  faite  pourtant,  semblerait-il,  pour  quelques 
grosses  amputations.  Rappelons  seulement  le 
cathétérisme  répété  (Nélaton,  Beaudelocque), 
la  cautérisation  du  col  vésical  (EaUemand), 
l’irritation.du  sphincter  par  la  teinture  de  cantha¬ 
rides  (Samuel  Eair),  la  cautérisation  de  l’urètre 
postérieur  au  nitrate  d’argent  (Demaux  et  Thomp¬ 
son)  ou  avec  une  bougie  de  cire  roulée  dans  l’acide 
azotique  (Raynaud),  la  cautérisation  du  méat 
(Chambers) ,  la  cure  opératoire  d’adhérences  balano- 
préputiales  (Bordes),  l’ablation  de  pol5q)es  du 
nez  et  de  végétations  adénoïdes,  et,  à  une  époque 
bien  plus  récente,  l’opération  du  spina  bifida 
(Eéri  et  Delbet,  vers  1924),  les  injections  de  subs¬ 
tances  variées,  air,  sérum,  etc.,  intra  ou  juxta- 
rachidiennes  ;  puis,  comme  dernière  nouveauté, 
l’injection  de  Upiodol. 

Ce  qui  est  peut-être  le  plus  curieux  et  qu’on 
pourrait  même  dire  amusant,  si  ce  terme  n’était 
pas  quelque  peu  déplacé  dans  un  article  médical, 
c’est  la  confiance  toujours  pareille  accordée  à  tous 
ces  procédés  nouveaux...  et  provisoires. 

Nous  avons  vu  surgir  récemment  une  affirma¬ 
tion  catégorique  de  M.  Pinard  {Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  15  avril  1932),  selon  laquelle, 
au  inoins  trois  fois  sur  quatre,  les  enfants  ou 
adolescents  atteints  d’incontinence  essentielle 
d’urine  seraient  des  hérédo-syphihtiques.  Ea  sta¬ 
tistique  produite  par  M.  Pinard  et  Corbillon 
risquerait  vraiment  d’être  impressionnante,  car, 
d’après  ces  auteurs,  cette  statistique  arriverait 
même  à  un  total  de  180  cas  positifs  sur  un  ensem¬ 
ble  de  180  sujets  examinés.  Dans  cette  proportion 
de  100  p.  100,  la  sypliilis  aurait  pu  être  prouvée 
ou  ne  pouvait  pas  être  niée. 

Mais  n’oublions  pas  que,  vers  la  même  date 
{Société  médicale  des  hôpitaux,  22  avril  1932), 
MM.  Cathala  et  Jules  Comby  venaient  affirmer, 
avec  preuves  tout  aussi  formelles,  qu’il  y  avait 
danger  à  laisser  s’accréditer  l’idée  que  l’inconti¬ 
nence  essentielle  d’urine  nécessitait  un  traite¬ 
ment  spécifique. 
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Dans  la  statistique  rapportée  par  M.  Pinard 
et  Corbillon,  il  était  indiqué  que  l’enquête 
au  sujet  de  la  spécificité  remontait  jusqu’aux 
grands-parents  ;  mais  est-il  beaucoup  de  gens  qui 
puissent  se  vanter,  dans  ces  conditions,  que  leur 
hérédité  est  formellement  indemne  à  ce  point  de 
vue  ? 

Très  justement,  dans  sa  communication, 
M.  Comby  rappelait  la  relation  maintes  fois  cons¬ 
tatée  de  l’incontinence  essentielle  d'ruine  de  la 
seconde  enfance  avec  toutes  les  névropathies.  A 
son  avis,  l’éntuésie  nocturne  des  enfants  est  un 
stigmate  nerveux  entrant  dans  la  catégorie  des 
stigmates  de  la  dégénérescence. 

C’est  exact,  mais  cela  ne  nous  renseigne  guère. 

Qui  saurait,  en  effet,  nous  définir  exactement  la 
natme  et  la  valetu  des  stigmates  de  dégénéres¬ 
cence  ? 

Comby  répétait  après  tant' d’autres  que,  contre 
l’énurésie,  tout  réussit  et  tout  échoue,  lorsqu’on 
fait  une  thérapeutique  exclusivement  pharma¬ 
ceutique. 

Te  traitement  préconisé  par  lui  comporte  assu¬ 
rément  des  données  intéressantes  :  régime  ali¬ 
mentaire,  modification  de  la  réaction  des  urines 
(si  cette  réaction  est  anormale),  vie  au  grand  air, 
sans  fatigues  excessives,  ni  physiques,  ni  céré¬ 
brales,  hydrothérapie  chaude  ou  froide,  frictions 
cutanées  au  gant  de  crin  ou  àu  gant  de  laine,  pres¬ 
cription  d’une  solution  d’atropine. 

Comby  concluait  sagement  ;  c'est  une  affection 
sans  gravité,  mais  désespérante  par  ses  retours 
incessants. 

Il  ne  faudrait  pourtant  pas  oublier,  malgré 
tant  d’affirmations  contraires,  que  l’incontinence 
essentielle  d’urine  n’est  pas  une  maladie.  C’est 
simplement  une  mauvaise  habitude. 

Tes  médecins  en  restent  pour  la  plupart,  et 
malheureusement,  à  une  notion  bien  erronée  dont 
la  physiologie  a  jadis  imprégné  leur  cerveau. 
D’après  la  physiologie  classique,  la  miction  rentre 
dans  le  cadre  des  fonctions  organiques.  D’après 
la  physiologie,  on  pisse  avec  sa  moelle. 

Or,  comme  je  l’ai  déjà  écrit  il  y  a  longtemps  : 
en  réalité,  on  pisse  avec  son  cerveau. 

C’est  un  fait  qui  devrait  être  classique,  tant  il 
est  réel,  et  tant  il  est  formellement  établi  par  la 
psychologie,  par  l’observation  de  tous  les  jours. 
Je  m’appuie,  pour  soutenir  cette  affirmation,  sur 
les  travaux  de  J.  Janet  (i)  dont  les  publications 

(i)  J.  Janet,  Psychopatliie  urinaire.  Thèse  Paris,  1889-90. 
—  Voy.  également  :  Choux,  Considérations  sur  l’inconti¬ 
nence  nocturne  d’urine  chez  les  jeunes  soldats  et  sur  une  de 
ses  variétés  de  cause  psychique  {Archives  gén.  de  médecine, 
1893,  vol.  I,  p.  39  et  176). 
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sur  cette  question  n’ont  certainement  pas  eu  le 
retentissement  qu’elles  auraient  mérité. 

On  pisse  avec  son  cerveau  ou,  plus  exactement, 
la  miction  est  un  acte  volontaire  que  l’éducation 
a  fait  passer  dans  notre  subconscient. 

On  pisse  parce  que  c’est  l’heure,  parce  qu’on 
est  avec  un  camarade  qui  en  éprouve  le  besoin, 
parce  qu’on  voit  un  urinoir,  parce  qu’on  passe 
près  d’un  mur  contre  lequel  on  s’est  arrêté  la 
veüle,  ou  bien  encore  c’est  le  bruit  de  l’eau  qui 
coule,  ou  c’est  le  fait  de  se  laver  les  mains  à  l’eau 
froide.  Chacun  a  ses  habitudes,  chacun  est  sen¬ 
sible  à  certains  excitants  de  son  psychisme. 

Tes  incontinents  sont  des  inéduqués.  Parfois, 
ils  sont  même  des  inéducables,  quand  üs  sont  pro¬ 
fondément  tarés  au  point  de  vue  psychique. 

En  raison  même  de  ce  que  l’incontinence  d’urine 
n’est  pas  rme  maladie,  mais  une  mauvaise  habi¬ 
tude,  tous  les  -traitements  médicamenteux  ou 
chirurgicaux  peuvent  être  des  adjuvants  utiles, 
s’ils  sont  psychologiquement  présentés  et  habile¬ 
ment  exploités. - 

Une  médication  de  bonne  femme  et  qui  comp¬ 
tait  autrefois  des  succès  à  son  actif,  c’était  d’obli¬ 
ger  le  jeune  incontinent  à  écraser  dans  sa  main 
une  souris  vivante.  Cette  pratique  peut  paraître 
grotesque,  pis  que  puérile,  à  ceux  qui  ne  réflé¬ 
chissent  pas.  Elle  était  pourtant  d’ime  haute 
valeur  psychothérapique. 

Si  donc  l’incontinence  d’urine  est  une  mauvaise 
habitude,  le  point  essentiel  de  son  traitement  est 
sans  contredit  la  rééducation,  rééducation  toute 
pareille  à  celle  du  très  jeune  enfant  que  sa  mère 
réveille  à  heure  fixe,  pour  le  faire  uriner  et  l’em¬ 
pêcher  de  mouiller  son  lit. 

Il  ne  faut  pas  d’ailleurs  s’imaginer  que  cette 
rééducation  est  toujours  si  facile  :  la  rnentaUté 
d’un  pisseur  au  lit  est  faite  pour  une  large  part 
de  son  hérédité  familiale,  spécialement  de  celle  de 
son  père  et  de  sa  mère,  et  discrètement  un  méde¬ 
cin  avisé  s’informera  dçs  capacités  éducatives 
du  père  et  de  la  mère  :  ceux-ci  sont-üs’  capables 
ou  incapables  d’élever  leur  enfant,  de  V éduquer  ? 
Une  enquête  à  propos  ,  d’un  pisseur  au  lit  doit 
donc  englober  le  malade,  sa  famille  qui  l’a  mal  ou 
pas  dressé,  parfois  des  domestiques  de  confiance 
auxquels  le  jeune  enfant  avait  été  abandonné. 
Une  enquête  serrée  sur  la  valeur  psychiqtre  4^ 
milieu  est  toujours  de  mise.  Si  elle  est  habilement 
conduite,  elle  vous  explique  en  général  la  genèse 
de  l’accident. 

Après  bien  d’autres  cas  que  j’avais  suivis  et 
traités,  xm  cas  récent  bien  démonstratif  a  été  vu 
par  M.  le  professeur  agrégé  Simonin,  tout  acquis 
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LMOOALOSB  BST  la  SEULE  SOLUTION  TITRËE  DU  PEPTONIOOB 

Preml6re  Combinaison  directe  et  entièrement  etable  de  l’Iode  avec  la  Peptone 

Découverte  en  I896  par  E.  GALBRUN,  Docteur  en  Pharmacib 

(Communication  au  XUI”  Congrès  International,  Paria  1900). 

Remplace  Iode  et  Zcdtires  dans  toutes  leurs  applications 

SAHS  IODISME 

Arthritisme,  Goutte,  Rhumatisme,  Artériosclérose,  Maladies  du  Cœur 
et  des  Vaisseaux,  Asthme,  Emphysème,  Lymphatisme,  Scrofule, 
Affections  Glandulaires,  Rachitismo, Goitre,  Fibrome,  Syphilis, Obésité. 

Vingt  gouttes  lODALOSE  agissent  comme  un. gramme  lodure  alcalin. 

Doses  moyennes  ;  Cinq  à  vingt  gouttes  pour  les  Enfants,  dix  6  cinquante  gouttes  pour  les  Adultes. 
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PRODUITS 

HOUDÉ 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQU  ES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HÉPATIQUES  granules  à  |  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOINE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrarnmes  •  2  à  4  pro  die 

RHUMATISMES  COLCHICINE  HOUDÉ 

î;:;  GOUTTE  ::::  granules  à.  1  milHgr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

}:;  UTÉRINES  granules  à  2  milligreunmes  — .  4  a  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligramme  —  2  à  6  '  pro  die 
La  Nomenclature  complète  des  Produits  HOUDÉ  est  envoyée  sur  demande 
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à  cette  doctrine  bien  plus  psychologique  que  psy¬ 
chiatrique  de  l’incontinence  d’urine,  he  résultat 
presque  immédiatement  obtenu  est  typique.  Une 
fillette  âgée  de  onze  ans  a  uriné  au  lit  depuis  sa 
naissance.  Ues  parents,  âgés  respectivement  de 
trente-six  et  trente-quatre  ans,  n’ont  jamais  été 
malades  et  ne  sont  nullement  de  tempérament 
anormal.  Ua  grossesse  a  été  entièrement  normale. 
Depuis  sa  naissance,  l’enfant  a  eu  seulement  une 
rougeole  à  trois  ans,  une  coqueluche  à  cinq  ans. 
Cette  fillette  est  de  tempérament  quelque  peu 
nerveux  assurément.  Elle  est  intelligente  et  elle 
apprend  bien  à  l’école.  Elle  a  parlé  à  onze  mois, 
marché  à  neuf  mois.  On  ne  peut,  par  conséquent, 
nullement  dire  que  ce  soit  une  retardataire. 

A  deux  reprises  différentes,  des  médecins  ont 
été  consultés  à  propos  de  cette  incontinence 
d’urine,  mais  ils  n’ont  prescrit  aucun  traitement. 

M.  le  docteur  Simonin,  tenant  compte  des 
diverses  données  de  cette  observation,  conseille  à 
la  mère  de  bien  exactement  surveiller  l’enfant 
pendant  toute  une  série  de  nuits  pour  se  rendre 
compte  de  l’heure  à  laquelle  l’émission  des  urines 
se  produisait  dans  le  lit.  Il  est  constaté  par  ce 
moyen  que  l’émission  d’urine  se  produisait  régu¬ 
lièrement  à  deux  heures  du  matin. 

De  traitement  est  alors  basé  sur  cette  notion. 
Deux  fois  par  nuit,  à  dix  heures  du  soir  et  à  deux 
heures  du  matin,  l’enfant  est  réveillée,  mise  sur 
le  vase  et  incitée  à  uriner.  Elle  n’est  remise  dans 
son  lit  qu’après  une  miction  complète.  Cette 
période  de  rééducation  dure  quinze  jours.  Par 
la  suite,  on  se  contente  de  réveiller  l’enfant  pen¬ 
dant  huit  jours  à  dix  heures  du  soir.  A  la  fin  de 
cette  période,  il  lui  est  fait  injonction  d’avoir  à  se 
réveiller  et  à  se  lever  spontanément  lorsqu’elle 
aura  besoin  d’uriner. 

A  partir  de  ce  moment,  elle  se  lève  d’eUe-même  ; 
bientôt,  certaines  nuits,  eUe  ne  se  réveille  même 
pas  et  le  ht  n’est  pas  mouillé.  Il  semble  qu’après 
ce  traitement  bien,  simple,  un  résultat  complet 
ait  été  obtenu  ;  sera-t-il  définitif  ?  Cela  dépend  de 
la  mentalité  des  parents  bien  plus  que  de  celle  de 
l’enfant,  car  si  de  nouvelles  mictions  au  lit  se 
p)roduisaient,  les  parents  devraient  reprendre  une 
nouvelle  période  de  rééducation. 

Donc,  et  c’est  la  conclusion  justifiée  de  ce  qui 
vient  d’être  dit  :  quand,  assez  au  hasard,  rm 
médecin  guérit  im  incontinent  d’urine,  il  faut 
surtout  sotihaiter  qu’il  comprenne  pourquoi  il 
l’a  guéri,  et  qu’il  n’attribue  pas  naïvement  le 
succès  à  la  nature  seule  du  médicament  ou  du 
procédé  employés. 

C’est  bien  le  cas  de  le  dire  ;  si  le  peu  de  latin 
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que  savent  encore '^quelquesTmédecinsJpouvait 
leur  être  utile,  ce  serait  pour  les  inciter  à  bien  se 
méfier,  en  ce  qui  concerne  l’énurésie,  de  cette 
.formule  si  dangereuse:  Post  hoc,  ergo  prof  ter 
hoc  (i)  ! 


MALADIE  D’ADDISON 
ABCÈS  PULMONAIRE 
TUBERCULEUX 
PAR  PROPAGATION 
PLEURÉSIE  ÊOSINOPHILIQUE 
SYMPTOMATIQUE 


André  PRATSICAS  et  Vas.  ANTONIOU 


(le  la  Clinique  médicale  à  l’Hôpital  de  la  Croix-Rouge  d’Atliéncs. 

Ea  tuberculose  des  capsules  surrénales,  tout  eu 
déterminant  la  maladie  d’Addison,  est  susceptible 
de  se  propager  aux  organes  voisins  et  d’engendrer 
diverses  manifestations  d’un  grand  intérêt  cli¬ 
nique  et  anatomique.  Ces  manifestations  sont  as¬ 
sez  rares,  et  l’on  connaît  l’observation  de  Nord- 
mann  d’ouverture  de  la  capsule  gauche  à  l’esto¬ 
mac,  les  observations  de  Massias  de  propagation 
de  la  tuberculose  aux  reins  ou  celles  de  Milhit  à 
la  Colonne  vertébrale. 

Notre  observation  est  digne  d’attention,  puis¬ 
qu’elle  correspond  à  une  tuberculose  caséeuse 
des  deux  capsules  surrénales,  qui,  à  droite,  s’est 
propagée  à  travers  le  diaphragme  et  la  plèvre  sym- 
physée  jusqu’au  poumon  où  elle  détermina  un 
abcès.  Ce  dernier  ne  donna  aucun  phénomène  du 
côté  des  bronches  et  ne  se  manifesta  que  par  une 
pleurésie  éosinophüique.  D’autopsie  seule  révéla 
l’existence  de  l’abcès  en  communication  directe 
(à  travers  le  diaphragme)  avec  la  capsule  surré¬ 
nale  droite.  Des  recherches  bibUographiques  que 
nous  avons  faites  ne  nous  ont  pas  permis  de  trou¬ 
ver  un  cas  analogue,  et  c’est  justement  la  rareté 
de  cette  évolution  anatomique  de  la  tuberculose 
surrénale  et  encore  d’autres  considérations  cli¬ 
niques  qui  nous  ont  engagés  à  publier  cette  obser¬ 
vation. 

(i)  Chavigny,  ^incontinence  essentielle  d'urine  l,PaHs 
tnédical,  22  février  1919,  p.  155). —  Chavigny,  Pollakiurie 
diurne  et  nocturne  psychopathique  {Paris  médical,  30  juin 
1923,  p.  156). — Chavigny,  Diagnostic  des  maladies  simu¬ 
lées,  1906,  p.  435. 
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C.  D...,  ouvrier,  cinquante  ans,  entré  le  21  mars  1933, 
mort  le  20  avril  1933. 

Antécédents  héréditaires  :  rien  à  signaler. 

Antécédents  personnels:  En  1919,  dermatite  bulleuse 
d’origine  externe  guérie  sans  lendemain.  Depuis  plu¬ 
sieurs  années  il  se  sent  faible  et  incapable  de  travailler, 


ig  Août  ig33. 

jours  est  apparue  de  la  fièvre  avec  douleurs  périodiques 
à  la  base  du  thorax,  surtout  à  droite.  Sou  poids  a  consi¬ 
dérablement  diminué. 

A  l'examen  :  Aspect  souffrant,  nutrition  considérable¬ 
ment  diminuée,  mains  et  organes  génitaux  de  coloration 
mulâtre.  De  malade  spécifie  nettement  que  cette  colora- 


et  cette  faiblesse,  de  temps  à  autre,  devient  assez  intense 
par  périodes,  puis  s’améliore  etreprend  au  bout  d'un  cer¬ 
tain  temps,  variable  d’ailleurs. 

Da  maladie  pour  laquelle  il  entre  à  l’hôpital-  remonte 
à  trois  mois  ;  elle  a  commencé  par  une  sensation  symé¬ 
trique  d’engourdissement  des  mains  et  des  doigts  avec 
cyanose,  apparaissant  toutes  les  fois  que  ses  mains  étaient 
exposées  au  froid.  Déjà  il  avait  un  peu  faibli,  mais  depuis 
un  mois  il  ressent  des  douleurs  à  l’hémithorax  droit  avec 
toux  sèche  et  vomissements  alimentaires .  fréquents  qui 
l’empêchaient  de  s’alimenter  convenablement.  Des  vomis¬ 
sements  ont  cessé  depuis  dix-huit  jours,  et  depuis  huit 


tion  brune  de  la  peau  est  apparue  récemment.  Taches 
noires  sur  la  muqueuse  des  AVes. Température  38<>,7,pouls 
100.  T.  A.  :  Mx  9  — 'Mne.  Matité  à  la  base  droite  remon¬ 
tant  jusqu’à  l’angle  inférieur  de  l’omoplate,  -vibrations 
abolies,  obscurité  respiratoire,  sans  souffle,  à  la  partie 
latérale  du  thorax  frottements  pleuraux.  Ponction  ex¬ 
ploratrice  :  liquide  rouge  citrin  louche.  Réaction  alca¬ 
line,  Rivalta  -|-  ;  albumine  37,5  p.  i  600  ;  cytologi- 
quement' 


'Dÿmphocytes.  i ....... .  25  p.  .loo 

Polynucléaires  neutrophiles .  35  — 


granulé  a 
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Polynucléaires  éosinophiles  . ' .  41  p.  loo 

Cellules  endothéliales .  9  — 

Globules  rouges  nombreux. 

Hémoglobine .  80  p.  100 

Globules  rouges .  3  800  000 

Globules  blancs  .  6  700 

Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles .  72  P-  100 

Éosinophiles .  2  — 

Lymphocytes  .  26  — 

Formes  de  transition .  o  — 


Examen  bactériologique  .'Aucun  microorganisme  'visi¬ 
ble  à  l’examen  direct,  cultures  de  liquide  stériles. 

Wassermann  négatif.  Urée  sanguine  0,47  p.  i  000.  Sucre 
I  p.  I  000. 

Urines  Poids  spécifique  i  018,  albumine  traces. 

Microscopiquement  :  leucocytes  nombreux  avec  nom¬ 
breux  globules  rouges.  Pas  de  cylindres. 

U'examen  radioscopique  montra  une  ombre  compacte 
occupant  l’hémithorax  droit  dans  sa  moitié  inférieure, 
le  sinus  non  libre,  au  poumon  gauche  rien  d’important. 
H  existe  un  foyer  calcifié  sous  la  clavicule  droite  du  vo¬ 
lume  d’une  cerise.  Les  ombres  hilaires  sont  accentuées. 

14  épreuve  de  la  glycémie  adrénaliniqxie  nous  donna  les 
résultats  suivants  : 

Sucre  sanguin  avant  l’épreuve. 

Après  I  milligr:  d’adrénaline 

Après  50  minutes  — 

Après  80  —  — 

Après  120  —  — 

c’est-à-dire  ;  l’épreuve  a  évolué  dans  les  limites  physio¬ 
logiques. 

Evolution  de  la  maladie  :  Le  malade  est  resté  dans  notre 
clinique  trente  et  un  jours.  La  fièvre  après  une  durée  de 
huit  jours  tomba  à  la  normale  et  resta  telle  pendant  sept 
jours,  après  quoi  elle  reprend  sous  forme  de  fièvre  irré¬ 
gulière  et  à  tendance  ascendante. 

1,' épanchement  pleural  reste  stationnaire  et  deux  ponc¬ 
tions  exploratrices  donnent  toujours  du  liquide  citrin 
louche,  la  première  fois  avec  une  éosinophilie  de  30  p.  100, 
50  p.  100  de  lymphocytes  et  15  p.  loo  de  cellules  neutro¬ 
philes  polynucléaires,  et  la  seconde,  faite  treize  jours  plus 
tard,  une  lymphocytose  absolue  sans  trace  d’éosino¬ 
philes.  On  n’a  jamais  pu  voir  de  cellules  néoplasiques  et 
le  liquide  resta  toujours  bactériologiquement  stérile. 
Depuis  la  reprise  de  la  fièvre,  l’état  général  baisse  de 
plus  en  plus  :  l’asthénie  devient  de  plus  .en  plus  pronon¬ 
cée,  l’amaigrissement  s’accentue,  les  vomissements  sur¬ 
viennent  de  plus  en  plus  fréquents,  le  pouls  plus  rapide  et 
petit;  la  tension  artérielle  de  10-6  baisse  à  8-5. 

Les  derniers  jours,  l’épuisement  musculaire  est  telle¬ 
ment  intense  que  le  malade  n’a  plus  la  force  ni  pour  man¬ 
ger  ni  pour  parler.  La  mort  sur-vint  dans  le  coma  le  trente 
et  unième  jour  de  son  entrée. 

A  noter  que  dans  cette  dernière  période,  il  y  avait  une 
petite  toux  quinteuse  avec  expectoration  insignifiante, 
et  l’examen  bactériologique  ne  montra  jamais  de  ba¬ 
cilles  de  Koch. 

Autopsie  ;  Cada-vre  de  sujet  amaigri  et  avec  atrophie 
musculaire  généralisée.  Mélanodermie  généralisée  plus 
apparente  à  la  face,  les  mains  et  les  organes  génitaux. 

Thorax  ;  Symphyse  du  dôme  pleural  gauche  avec  le 


sommet,  le  r'es-te  de  la  plèvre  étant  libre.  Le  poumon  gau¬ 
che  ne  présente  aucune  altération  digne  d'être  notée. 

La  plèvre  droite  est  symphysée  en  totalité,  sauf  à  la 
partie  inféro-externe  où  l’on  voit  une  cavité  remplie  de 
liquide  séro-fibrineux  louche  en  quantité  de  400  centi¬ 
mètres  cubes.  Nous  avons  été  obligés  de  décoller  le  reste 
de  la  plèvre,  mais  la  base  du  poumon  droit  est  si  solide¬ 
ment  fixée  au  diaphragme  droit  que  nous  avons  cru  néces¬ 
saire  d’enlever  en  bloc  le  poumon  droit  avec  le  dia¬ 
phragme  et  les  viscères  de  l’hypocondre  droit. 

Le  poumon  droit  présente  sur  sa  face  pleurale,  c’est-à- 
dire  sur  le  feuillet  -viscéral  de  la  plè\T'e,  une  quantité  im¬ 
mense  de  granulations  miliaires  et  des  adhérences  pseudo¬ 
membraneuses.  A  la  coupe  au  niveau  du  lobe  supérieur, 
on  voit  un  foyer  ancien,  circonscrit,  infiltré  de  sels  cal¬ 
caires,  mais  caséifié  au  centre,  et  qui  correspond  à 
l’ombre  visible  sur  le  film  radiographique  sous  la  cla- 
rdcule  droite.  A  la  base  on  constate  un  abcès  du  volume 
d’un  œuf  de  poule  rempli  de  pus  ;  cet  abcès,  pat  l’inter¬ 
médiaire  du  diaphragme  droit  symphysé  à  la  base,  s’étend 
au-dessous  du  diaphragme  et  esf  en  rapport  à  travers  le 
diaphragme  avec  la  capsule  surrénale  droite  totalement 
caséifiée. 

Rien  d’important  à  signaler  du  côté  du  péricarde,  du 
cœur  et  du  médiastin. 

Capsules  surrénales  :  Ea-capsule  gauche  est  considérable¬ 
ment  augmentée  de  volume,  presque  au  triple  du  volume 
normal,  dure  et  irrégulière  ;  à  la  coupe,  on  voit  destuber¬ 
cules  de  grandeur  variable,  dont  quelques-uns  sont  cal¬ 
cifiés  et  d’autres  en  dégénérescence  caséeuse.  La  distinc¬ 
tion  entre  la  substance  médullaire  et  la  substance  corti¬ 
cale  est  diflîcile  et  dans  les  endroits  où  cela  est  possible 
on  constate  la  présence  de  tractus  scléreux. 

La  capsule  droite  est  plus  volumineuse  que  la  gauche, 
adhérente  au  bord  postérieur  du  foie,  au  diaphragme  et 
par  son  intermédiaire  avec  la  base  du  poumon  droit. 
L’abcès  du  poumon  droit,  le  diaphragme  et  la  capsule 
surrénale  droite  forment  un  bloc  lié  par  des  adhérences 
.etdifficilement  dissociable,  et  l’abcès  semble  se  continuer 
directement  à  travers  ce  bloc  avec  la  capsule  surrénale 
droite  caséifiée.  A  la  coupe,  la  capsule  droite  est  totalement 
caséifiée  avec  abcès  multiples  et  cavernes  sans  foyers  de 
calcification. 

Aucune  altération  péritonéale,  épiploïque,  ganglio-mé- 
sentérique,  du  foie,  de  la  rate,  des  reins,  de  la  vessie,  de 
la  prostate  et  des  testicules. 

Seulement  la  capsule  périrénale  est  le  siège  d’adhérences 
scléro-lipomateuses  prononcées. 

L’estomac  et  l’intestin  présentent  une  hyperplasie 
manifeste  de  leur  tissu  lymphoïde. 

h' examen  microscopique  confirme  l’interprétation  four¬ 
nie  par  l’examen  macroscopique. 

Cette  observation  anatomo-clinique  est  instruc¬ 
tive  à  plusieurs  points  de  vue. 

1°  H  s’est  agi  d’ime  maladie  d’Addison  ayant 
évolué  en  l’espace  de  trois  mois.  É’ autopsie  mon¬ 
tra  une  déstruction  complète  des  deux  capsules 
surrénales.  É’ adhérence  de  la  capsule  droite  avec 
le  diaphragme  correspondant  et  la  base  du  pou¬ 
mon  droit  a  permis  à  l’infection  -tuberculeuse  de 
s’étendre  dé  proche  en  prodhe  jusqu’à  là  basé  du 
poumon  droit,  oit  elle  provoqua  la  formation  d’un 
abcès  tuberculeux  communiquant  avec  la  cap- 
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suie  surrénale  droite  en  état  de  dégénérescence 
caséeuse  massive.  Il  y  a  là  un  fait  anatomique 
d’une  grande  rareté  et  qui  constitue  le  point  le 
plus  saillant  et  le  plus  intéressant  de  notre  obser¬ 
vation. 

2°  Cet  abcès,  cliniquement,  fut  complètement 
silencieux,  ne  donna  ni  toux,  ni  expectoration, 
mais  il  détermina  seulement  une  réaction  pleu¬ 
rale  avec  épanchement  éosinophilique.  Cette  pleu¬ 
résie  évolua  en  deux  périodes,  la  première  dans 
laquelle  nous  avons  trouvé  de  Téosinophilie  et 
la  seconde  avec  lymphocsdose,  que  l’autopsie  nous 
permet  de  rattacher  à  une  poussée  granulique 
sur  la  plèvre.  Depuis  les  travaux  de  Petzetakis, 
qui  étudia  de  façon  remarquable  les  épanchements 
éosinophiliques  au  cours  des  bronchites  aiguës, 
il  est  généralement  admis  que  l’éosinophiUe  pleu¬ 
rale  a  une  origine  locale  ;  elle  s’observe  dans  des 
épanchements  aseptiques,  et  c’est  peut-être  cette 
quahté  biologique,  c’est-à-dire  l’absence  de  sep¬ 
ticité,  qui  détermine  et  favorise  la  dégénérescence 
granuleuse  et  acidophile  des  protoplasmas  cel¬ 
lulaires  dont  l’aboutissant  est  l’emichissement 
de  l’épanchement  en  éosinophiles.  Pour  la  même 
raison,  VasepHcité,  l’éosinophilie  s’observe  dansij 
les  hémothorax  et  les  cancers  (D.  Bernard).  Dans 
notre  cas,  quoique  l’autopsie  montrât  une  granulie 
pleurale,  l’épanchement  peut  être  considéré,  au 
point  de  vue  bactériologique  banal,  comme  asep¬ 
tique  et  symptomatique  de  l’abcès  pulmonaire 
sous-jacent,  c’est-à-dire  réalisant  les  mêmes  con¬ 
ditions  biologiques  qu’un  épanchement  asep¬ 
tique. 

Il  y  a  tout  lieu  de  penser  que  la  poussée  granu¬ 
lique  au  niveau  de  la  plèvre  détermina  le  change¬ 
ment  de  la  formule  C5i;ologique  en  lymphocy¬ 
tose. 

3°  Da  lecture  attentive  de  son  histoire  clinique 
montre  que  ce  malade,  longterùps,  plusieurs  an¬ 
nées  avant  de  présenter  le  syndrome  addiso- 
nien  typique,  avait  de  l’asthénie  périodique.  Ce 
phénomène  doit  être  rapproché  des  lésions  que 
nous  révéla  l’autopsie  au  niveau  des  capsules 
surrénales  :  la  surrénale  gauche  était  le  siège  d’une 
surrénalite  chronique  scléro-caséeuse  avec  calci¬ 
fications,  c’est-à-dire  des  lésions  d’âge  différent 
qui  ont  dû  se  produire  en  des  moments  variables 
de  l’existence,  et  il  est  très  probable  que  l’asthénie 
périodique  que  présentait  le  malade  longtemps 
avant  la  maladie  typique  relevait  de  poussées  évo¬ 
lutives  de  surrénalite  tuberculeuse  qui  ont  dû 
certainement  passer  inaperçues.  Quoique  l’at¬ 
tention  ait  été  à  plusieurs  reprises  attirée  sur  les 
capsulesjsurrénales  dans  ces  trente  dernières  an¬ 
nées,  il  n’est  pas  superflu  d’insister  sur  la  néces¬ 


ig  Août  1933. 

sité  pour  le  médecin  d’y  penser  plus  fréquemment  ; 
et  notre  cas  justement  est  un  exemple  de  cette 
surrénalite  tuberculeuse  à  poussées  périodiques, 
qui  finit  par  donner  un  syndrome  addisonien 
typique  avec  mélanodermie  et  caséification  mas¬ 
sive  des  capsules  surrénales. 

4°  La  constatation  d’une  pleurésie  à  évolution 
anormale  doit  toujours  éveiller  des  soupçons  au 
sujet  d’une  lésion  sous-jacente  néoplasique  ou 
autre,  comme  notre  cas  en  fournit  un  exemple 
probant. 
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CONDUITE  A  TENIR 
DEVANT  L'ABCÈS  DU  POUMON 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

I.  — 'Au  dernier  Congrès  de  médecine  (octobre 
1932),  nous  avons  proposé  la  formule  du  fil  direc¬ 
teur  de  la  conduite  du  médecin  en  présence  de 
l’abcès  du  poumon  : 

Désinfecter,  aplatir,  sinon  détruire. 

Cet  aphorisme  permet  de  se  reconnaître  au 
milieu  des  afiirmations  et  des  tendances  si  diffé¬ 
rentes,  quelquefois  contradictoires,  des  maîtres 
qui  ont  présenté  rapports  et  communications. 
Mais  une  formule  par  son  caractère  schématique 
exige  quelques  commentaires  : 

Si  la  logique  des  actes  médicaux  voudrait  que 
l’on  obtînt  la  désinfection  d’abord,  et  l’aplatisse¬ 
ment  ensuite,  il  est  conforme  à  la  vérité  biolo¬ 
gique,  toujours  complexe,  de  voir  s’intriquer  de 
multiples  façons  les  deux  processus,  ha  désinfec¬ 
tion  à  elle  seule  peut  provoquer  l’aplatissement 
ou  la  suppression  de  la  cavité  sans  laquelle  ü  ne 
saurait  y  avoir  de  guérison  ;  il  en  sera  ainsi  dans 
les  cas  typiques  de  l’abcès  dysentérique  traité 
par  l’émétine  ;  l’aplatissement  par  pneumothorax 
artificiel  peut  à  lui  seul  provoquer  la  désinfection 
par  évacuation,  en  même  temps  que  se  réalise  le 
collapsus. 

ha  destruction  suppléera  à  l’aplatissement, 
mais  ne  donnera  la  désinfection  que  lorsqu’elle 
âera  achevée  ;  et  l’on  voit  ainsi  que  détruire  ne 
saurait  dispenser  de  désinfecter,  car  le  processus 
infectieux  n’est  pas  limité  strictement  à  la  paroi 
immédiate  de  l’abcès.  Il  y  a  là  une  erreur  fré¬ 
quente  dont  la  rectification  ne  saurait  manquer  de 
diminuer  la  mortalité  opératoire. 

Enfin  il  faut  rappeler  que,  même  d’après  l’avis 
des  plus  interventionnistes,  la  guérison  spontanée 
survient  fréquemment  dans  les  cinq  à  six  pre¬ 
mières  semaines,  temps  qui  sera  à  utiliser. 

Si  la  conduite  logique  est  donc  la  réalisation 
de  la  formule  :  désinfecter,  aplatir,  sinon  détruire, 
il  faut  encore  s’inspirer  des  circonstances  cliniques 
qui  viendront  s’opposer  à  la  mise  en  œuvre  des 
trois  étapes,  ha  désinfection  devra  se  pousser  le 
plus  loin  possible. 

h’aplatissement  devra  s’obtenir  avec  le  mini¬ 
mum  de  dégâts  possible.  Une  cavité  jeune,  sans 
coque  scléreuse,  ne  résiste  pas  ;  une  cavité  rigide 
ne  se  détruira  que  par  la  pneumectomie,  et  point 
n’est  besoin  de  longues  et  inutiles  tentatives.  Pas 
de  guérison  stable  si  la  cavité  persiste,  il  y  a  accord 
sur  ce  point.  . 

N»  34.  —  26  Août  1933. 


Encore  faut-U  que  le  clinicien  comprenne  que 
tous  les  cas  ne  se  déroulent  pas  simplement. 
Quelquefois  il  serait  vain  de  chercher  une  guérison 
radicale  :  par  exemple,  un  malade  épuisé  aurait 
besoin  d’une  pneumectomie,  mais  il  n’est  pas  en 
état  de  la  subir.  Dans  ces  cas-là,  il  faut  savoir 
se  contenter  d’un  traitement  palliatif  désinfectant, 
selon  la  formule  :  A  maladie  chronique,  traitement 
chronique,  ce  que  nous  faisons  par  exemple  pour 
certaines  suppurations  de  la  dilatation  des 
bronches  [Société  de  médecine  de  Paris,  1914) . 

En  outre,  il  ne  faut  pas  (jue  le  chirurgien  accuse 
le  médecin  de  négligence  ;  le  praticien  doit  \"aincrc 
les  hésitations  et  les  appréhensions,  hélas  !  tro]> 
compréhensibles  et  souvent  trop  légitimes  des 
familles.  Que  l’opérateur  songe  aux  reproches 
reçus  par  le  médecin  lorsqu’une  intervention 
décidée  sur  ses  instances  s’est  terminée  par  la 
mort,  he  chirurgien  ignore  ces  drames  profession¬ 
nels  ;  il  doit  y  réfléchir,  he  problème  pour  le  chi¬ 
rurgien  est  un  problème  de  science  pure  ;  il  en 
est  tout  autrement  pour  le  conseiller  des  familles. 

II.  —  Maintenant,  pour  la  mise  en  œuvre  de 
l’axiome  :  Désinfecter,  aplatir,  sinon  détruire,  il 
faut  passer  en  revue  les  différentes  thérapeutiques 
proposées  au  Congrès  pour  en  cataloguer  les 
applications.  Pour  chacune  d’elles,  nous  nous 
demanderons  ;  sont-elles  capables  de  désinfecter, 
d’aplatir  ou  de  détruire  ?  Bien  entendu,  il  s’agit 
ici  d’un  essai  de  coordination  et  non  pas  d’une 
étude  approfondie  faite  magistralement  au  Con¬ 
grès. 

A.  En  tête  viennent  les  médications  spéciflques 
ou  données  comme  spéciflques  en  raison  de  leur 
action  générale,  comme  les  injections  intravei¬ 
neuses  d’alcool  dilué,  les  injections  d’émétine, 
celles  d’arsénobenzol  et  produits  similaires. 

lohes  injections  intraveineuses  d’alcool  dilué 
ont  été  préconisées  par  l’École  de  Varsovie 
(handau,  Pejgin  et  Bauer). 

Il  est  intéressant  de  constater  que  les  aflirma- 
tions  des  auteurs  polonais  ont  trouvé  confirma¬ 
tion  dans  les  observations  de  plusieurs  médecins 
français,  he  professeur  haignel-havastine  et 
Paul  George  ont  obtenu  sur  sept  cas  cinq  fois 
ime  guérison  ou  une  grosse  amélioration. -Burnand 
n’obtint  qu’une  amélioration  temporaire,  mais 
Rist  leur  a  dû  deux  succès  brillants  et  rapides. 

Il  est  de  toute  évidence  que  l’action  de  l’alcool 
dilué  intraveineux  ne  peut  avoir  avant  tout 
qu’une  action  tonique  excitatrice  générale  —  ee 
qui  encouragera  des  essais  dans  d’autres  infec¬ 
tions  —  unie  à  une  action  locale  antimicro- 
bienne  (?).  Si  les  tissus  ne  sont  pas  détruits  dans 
une  étendue  trop  grande,  la  restitutio  ad  inte- 
N«  34.  3’*’** 
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grum  pourra  s’espérer.  Il  ne  faut  pas  s’y  attarder 
si  la  médication  échoue.  Mais  il  faut  persévérer, 
si  les  phénomènes  s’atténuent. 

Mais  ici  nous  nous  heurtons  à  une  affirmation 
trop  tendancieuse  des  partisans  de  la  chirurgie, 
affirmation  que  nous  trouvons  formulée  sans 
ambages  dans  l’argumentation  de  Kourilsky. 

Les  partisans  de  l’action  chirurgicale  avec  cet 
auteur  veulent  bien  concéder  qu’il  est  permis 
d’attendre  deux  mois  avant  de  livrer  le  malade 
à  une  intervention  dont  la  statistique  entre  les 
meilleures  mains  accuse  20  p.  100  de  mortalité 
rapide,  ce  qui  fait  réfléchir  le  médecin.  Mais  de 
plus,  en  raison  des  guérisons  spontanées,  ils 
tendent,  avec  l’appui  du  professeur  E.  Sergent, 
à  mettre  au  compte  de  ces  guérisons  momenta¬ 
nées  les  succès  rapides  obtenus  avec  les  théra¬ 
peutiques  biologiques  et  non  vraiment  chirur¬ 
gicales.  Il  est  impossible  d’admettre  que  l’étude 
clinique  soit  ainsi  dépossédée  de  ses  droits. 
L’obéissance  à  une  thérapeutique  n’évolue  pas 
comme  ime  guérison  spontanée  ;  il  est  toutefois 
])ossible  au  début  qu’une  action  favorable  minime 
déclenche  tme  guérison  voulue  par  la  nature.  Il  ne 
saurait  d’ailleurs  y  avoir  discussion  sur  l’utilisa¬ 
tion  légitime  du  délai  concédé  par  les  plus  inter¬ 
ventionnistes. 

Revenons  à  l’injection  intraveineuse  d’alcool. 
Elle  est  évidemment  à  es  ayer  sous  réserve  du 
contrôle  clinique,  à  condition  de  ne  pas  lui  deman¬ 
der  la  suppression  d’une  coque  d’enkystement 
que  seule  peut  donner  l’opération  chirurgicale. 
Espérons  que  les  premiers  succès  notés  seront 
à  nouveau  constatés  et  attendons  de  nouvelles 
observations. 

Signalons  simplement  la  cure  de  soif. 

2'>Les guérisons  obtenues  par  l’arsénobenzol 
et  les  produits  classés  comme  antispiriUaires  en 
raison  de  leur  action  favorable  contre  la  syphilis 
semblent  être  moins  fréquemment  signalées.  Il 
est  difficile  d’espérer  que  le  traitement  pourra 
être  appliqué  à  la  phase  tout  initiale  où  seule 
est  en  jeu  l’infection  spirochétienne. 

30  L'émétine  est  le  type  de  la  véritable  médica¬ 
tion  spécifique  de  l’abcès  amibien  du  poumon. 
Ici,  la  médication  chimiothérapique  remplit 
toutes  les  indications  et  amène  la  guérison.  Quant 
au  traitement  émétinien  de  l’abcès  non  dysenté¬ 
rique,  il  faut  enregistrer  les  succès  publiés  sans 
pouvoir  concevoir  comment  une  infection  spiro- 
chéto-microbienne  ana  et  aérobie  peut  céder  à 
tme  médication  ni  spécifique,  ni  antiseptique. 
La  question  doit  rester  à  l’étude.  Reportons- 
nous  au  rapport  d’Et.  Bernard. 

B.  Mais  la  formule  désinfecter,  aplatir,  sinon 


26  Août  igiS- 

détruire  autorise  un  jugement  scientifique  sur 
trois  médications  actives,  l'une  pour  aplatir, 
c’est-à-dire  le  pneumothorax  de  Forlanini  déjà 
utilisé  par  cet  auteur  dans  ce  but,  et  les  deux 
autres  agents  de  désinfection  bronchique,  c’est- 
à-dire  la  bronchoscopie  devenue  récemment  d’uti¬ 
lisation  bien  plus  fréquente  depuis  Chavalier- 
Jackson,  sous  le  nom  de  bronchoscothérapie,  et 
ma  trachéofistulisation  (i),  qui  a  au  moins  le 
mérite  d’avoir  été  la  première  arme  d’attaque  du 
poumon  et  qui  à  ce  titre  ne  devrait  pas  être  oubliée. 
Heureusement  le  litige  est  loin  d’être  tranché. 

I®  Que  peut  faire  le  pneumothorax  artificiel  ? 
Il  peut  comprimer  et  collaber  le  foyer,  et  amener 
un  bon  résultat  si  la  cavité  vidée  ne  garde  pas 
une  infection  pariétale  évolutive  ;  il  est  évidem¬ 
ment  compresseur  et  accessoirement  désinfectant 
par  évacuation.  Concluez. 

Il  est  normal  que  le  pneumothorax  amène 
des  guérisons  au  début  de  l’évolution,  sous  réserve 
qii’auctme  déchirure  ne  se  produira  au  cours 
ou  en  raison  de  l’insufflation.  On  ne  voit  pas 
pourquoi  il  faudrait  renoncer  à  une  thérapeutique 
de  ])athogénie  aussi  limpide.  Mais  tme  cavité 
limitée  par  une  coque  rigide  ne  peut  se  vaincre 
par  le  pneumothorax.  A  la  radiographie  de  nous 
mettre  en  garde.  A  l’opérateur  de  savoir  décider 
d’après  le  siège,  l’existence  d’adhérences  ou 
d’autres  signes,  si  l’insufflation  pleurale  peut 
créer  un  danger  de  rupture.  Dans  ce  cas,  la  phré- 
nicectomie  est  à  discuter  ;  elle  a  donné  à  Robert 
Proust  comme  à  André  Jacquelin  des  résultats 
satisfaisants,  à  condition  d’intervenir  de  bonne 
heure. 

Aussi  de  nombreux  auteurs  ont  protesté  contre 
l’exclusivisme  chirurgical  contre  la  méthode  de 
Forlanini.  Citons  particulièrement  E.  Rist,  qui 
demande  la  mise  en  œuvre  rapide,  la  conduite 
bien  surveillée  et  l’abandon  à  temps,  si  le  résultat 
n’est  pas  favorable. 

Pour  nous,  qui  avons  dû  au  pneumothorax  des 
succès  rapides  et  sâns  danger  (2),  que  l’étude, 
clinique  confirmait,  nous  avouons  préférer  un 
traitement  logique  puissant  et  inoffensif  à  l’at¬ 
tente  aléatoire  d’une  guérison  spontanée. 

2°  La  bronchoscopie  (3)  de  Brunning-Chevalier- 

(1)  I,ire  Société  de  médecine  de  Paris,  9  mai  1913  ;  Paris 
médical,  1914  à  1930,  passiiù  ;  Journal  médical  français, 
mai  1920  ;  Presse  médicale,  juillet  et  août  1924  ;  Archives  de 
laryngologie  du  professeur  I,emaître,  1928  ;  Société  de  thé¬ 
rapeutique,  rs  juin  1928,  etc. 

(2)  Gangrène  pulmonaire  par  infarctus  puerpéral  guérie 
par  le  pneumothorax  artificiel  {Société  de  thérapeutique,  1926, 
p.  ZI5). 

(3)  I.a  bronchoscopie  fait  la  prophylaxie  du  corps  étranger 
des  voies  respiratoires,  trop  souvent  méconnu.  Guisez  a  eu 
raison  de  le  rappeler  au  Congrès. 
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Jackson,  comme  ma  trachéofistulisation,  sont 
avant  tout  des  agents  de  désinfection.  Même  avec 
l’aspiration  (i),  on  ne  saurait  compter  que  sur 
un  collapsus  secondaire  au  nettoyage  de  la  cavité. 
Si  l’infection  domine,  ces  deux  méthodes  peuvent 
donner  de  très  beaux  succès,  comme  Soûlas  l’a 
décrit  en  utilisant  le  tube  de  Chevalier- Jackson 
(Voy.  son  rapport). 

I^a  bronchoscopie  étend  son  action  sur  une 
durée  prolongée  ;  elle  ne  saurait  autoriser  des 
injections  journalières  de  100  à  200  centimètres 
cubes  et  plus  d’huile  antiseptique,  ou  de  tout 
produit,  comme  nos  petites  canules  de  trachéo¬ 
tomie  en  miniature,  qui  permettent  l’expectora¬ 
tion  buccale  et  la  respiration  naso-laryngée,  con¬ 
trairement  à  la  trachéotomie  classique.  Je  n’aime 
pas  pour  la  trachéofistulisation  dépasser  une  durée 
d’un  mois.  Aussi  me  pa.raît-elle,  chez  le  grand 
infecté,  surtout  indiquée  pour  réduire  au  minimum 
la  virulence  de  l’action  microbienne.  Elle  reste 
la  technique  puissante  de  désinfection  préalable 
de  tout  foyer  suppuré  pulmonaire.  E’étendue  de  la 
destruction  du  tissu  pulmonaire  chiffre  la  limite 
d’action  des  deux  techniques  ;  une  grande  dilacé¬ 
ration  pulmonaire  ne  se  comblera  pas  par  trachéo¬ 
fistulisation  même  prolongée  ;  une  coque  con¬ 
jonctive  ne  cédera  pas  à  la  bronchoscopie. 
Cependant,  devant  l’innocuité  de  la  bronchoscopie 
maniée  doucement  et  celle  absolue  de  la  trachéo¬ 
fistulisation,  leur  emploi  s’impose,  nous  le  répé¬ 
tons,  fût-ce  à  titre  préparatoire,  et  d’heureuses 
surprises  seront  réservées  à  ceux  qui  combineront 
les  deux  méthodes.  Je  ne  puis  comprendre  pour¬ 
quoi  la  trachéofistulisation  a  ét'é  omise  par  la 
majorité  des  auteurs. 

C.  Et  alor§  en  dernier  ressort  nous  arrivons  à 
la  méthode  chirurgicale  de  Sauerbruch,  Graham, 
avec  les  beaux  travaux  desBaumgartner,  Robert 
Monod,  Coquelet  (2),  Eardennois,  soutenus  et 
dirigés  par  la  haute  autorité  d’Emile  Sergent. 

Seule  la  chirurgie  peut  détruire  le  foyer  devenu 
chronique  hmité  par  ime  coque  de  pyosclérose  : 
c’est  là  une  vérité  évidente.  Devant  l’abcès 
chronique  constitué,  incompressible,  la  logique 
est  avec  eux  et  nous  nous  inclinons  devant  leurs 
magnifiques  recherches.  Mais  nous  leur  deman¬ 
dons  : 

D'une  part,  de  comprendre  l’hésitation  du 
médecin  devant  la  responsabilité  formidable 

(1)  Que  réalise  aisérueut  la  irachéo fistulisation  prolongée 
{Société  de  médecine  de  Paris,  28  janvier  1928).  Ce  procédé 
consiste  en  l’introduction  à  travers  la  canule  de  trachéotomie 
en  miniature  d’une  mince  sonde  opaque  (modèle  pour  l’ure- 
tère>  qui  permet  injections  profondes  ou  aqjiration. 

(2)  Kindbero,  MoNoiJ  et  Souüas,  Traitement  des  abcès 
du  poumon  (chez  Masson). 


qu’il  prend  en  décidant,  même  chez  un  malade 
condamné  à  longue  échéance,  tme  opération  qui 
laisse  encore  20  à  30  p.  100  de  mortalité  à  bref 
délai,  après  de  grandes  souffrances  et  de  grands 
sacrifices  de  tout  ordre  que  le  médecin  ne  peut 
ignorer.  Après  l’opération,  le  chirurgien  disparaît 
le  médecin  reste  près  de  la  famille. 

Nous  demandons,  d’autre  part,  d’accorder  au 
médecin  tout  traitement  préalable  capable  de 
limiter  l’infection  et  de  diminuer  ce  danger  opé¬ 
ratoire  qui  paraît  à  beaucoup  d’entre  nous  d’au¬ 
tant  plus  inquiétant  que  seuls  quelques  chirur¬ 
giens  ont  en  mains  tme  technique  «qxii  ne  donne  en 
somme  qu’une  mort  sur  cinq  cas  !  »  Aussi  faut-il 
désinfecter  trachée  et  bronches  soit  par  la  trachéo¬ 
fistulisation  maintenue  environ  une  à  trois 
semaines,  soit  par  la  bronchoscopie,  avec  l’espoir 
que  les  améliorations  constatées  feront  éviter  le 
risque  chirurgical.  Nous  répétons  que  la  coque 
de  pyosclérose  est  un  domaine  chirurgical.  D’apla¬ 
tissement  est  une  condition  indispensable  au 
succès,  'i'oute  cavité  même  désinfectée,  mais  non 
coUabée,  est  vouée  à  la  récidive  ;  il  ne  faut  se 
lasser  de  le  répéter. 

D.  S’il  nous  fallait  résumer  notre  pensée  en 
une  conduite  schématique  qui  n’a  d’autre  valeur 
en  sa  précision  que  de  fixer  les  idées,  nous 
dirions,  après  avoir  rendu  hommage  aux  recherches 
de  tous  et  à  la  direction  du  professeur  Sergent, 
que  la  cure  de  l’abcès  du  poumon  doit  passer  par 
les  deux  phases  suivantes  : 

a.  Dans  la  première  phase,  il  n’y  a  pas  coque 
rigide  ou  pyosclérose  et  l’amélioration  s’accen¬ 
tue.  C’est  donc,  au  début,  une  période  de  repos  et 
de  traitement  général.  Émétine,  alcool  sucré  intra¬ 
veineux,  arsénobenzol.  Vaccination  du  tissu 
pulmonaire,  selon  ma  technique  (3),  par  injection 
transthoracique  dans  le  poumon  sain. 

Très  rapidement  et  en  intrication,  la  première 
phase  se  continue  par  une  période  de  désinfection- 
compression  faite,  pour  la  désinfection  d’une  appli¬ 
cation  de  ma  trachéofistulisation  (cas  graves), 
ou  de  la  bronchoscopie  (cas  moyens,  les  plus  fré¬ 
quents),  avec  ensuite  pneumothorax,  qui  sera 
inoffensif  en  raison  de  l’atténuation  microbienne. 
Persévérer  s’il  y  a  amélioration  et  tant  que  l'amé¬ 
lioration  s’accentue.  Souvent  cette  première  phase 
mènera  à  la  guérison. 

b.  Après  échec  scientifiquement  constaté  des 
méthodes  médico-chirurgicales,  lorsque  l’état 
général  menace  de  céder,  que  la  pyosclérose  s’ins¬ 
talle,  que  la  coque  se  constitue,  ne  plus  tergiverser. 

(3)  Ijire  Traité  de  vâccinothérapie  ;  Archives  Tuffier-Ser- 
gent,  1928,  t.  III,  n“  3  ;  Société  de  médecine  de  Paris,  26  mai 
1928. 
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C'csl  la  deuxième  phase,  celle  de  l’intervention 
chirurgicale  lente,  patiente,  progressive  comme 
elle  est  décrite  en  P'rance  dans  les  travaux  de 
R.  Monod,  de  Baümgartner,  de  Rardennois. 
Alors  les  médecins  et  les  familles  accepteront 
l’intervention  et  ses  dangers.  Ne  pas  oublier  que 
c’est  la  constitution  de  la  pyosclérose  qui  décide 
l’intervention,  qui  nécessite  la  conservation  d’un 
bon  état  général  pour  être  supportée. 

Iv.  Ainsi  chaque  cas  répond  à  une  évolution 
clinique  variable,  tout  en  exigeant  la  ligne  de 
conduite  schématisée  dans  la  formule  directrice  : 

Désinfecter,  aplatir,  sinon  détruire. 

Cet  aphorisme  règle  la  part  des  méthodes  thé¬ 
rapeutiques  et  vous  préserve  aussi  bien  d’une 
timidité  dangereuse  que  d’un  recours  trop  rapide 
aux  dangers  des  brillantes  audaces  de  la  chirurgie 
moderne,  he  XXII®  Congrès  de  médecine  mar¬ 
quera  donc  ime  étape  décisive  dans  la  connais¬ 
sance  de  l’abcès  du  poumon,  grâce  à  l’impulsion 
donnée  par  le  professeur  E.  Sergent  (i). 

Résumé  de  la  conduite  à  tenir.  —  Période 
(d’attente  de  six  semaines)  médico-chirurgicale. 

■  -  Médications  spécifiques.  Émétine  et  arséno- 
benzol.  Vaccination  intrapulmonaire.  Médications 
cliniquement  favorables.  —  Injections  intra¬ 
veineuses  d’alcool  dilué.  Très  rapidement,  bron¬ 
choscopie  maniée  doucement,  avec  ou  sans 
phase  de  trachéofistulisation. 

Après  six  semaines,  persévérer  si  l’amélioration 
s’accentue  et  s’il  n’y  a  pas  pyosclérose. 

Phase  chirurgicale.  —  Ne  doit  jamais  être  mise 
en  œuvre  sans  désinfection  par  voie  trachéo- 
bronchique  effectuée  par  trachéofistuHsation  et 
bronchoscopie.  Ea  trachéofistulisation,  méthode 
passive,  convient  aux  grands  infectés. 

(i)  I,ii  prophylaxie  de  l’abcè.s  aigu  du  poumon  mérite 
une  étude  spéeialç  et  uc  rentre  pas  dans  lé  sujet  l.iaité  ici. 
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LA  TEMPÉRATURE 
DE^LA  RÉGION  LORRAINE 
ET 

DU  VERSANT  OCCIDENTAL 
DES  VOSGES 


lo  P'  Maurice  PERRIN  et  Élisabeth  PERRIN 

(de  Nancy) 


Ee  versant  occidental  des  Vosges  et  le  plateau 
lorrain  qui  le  continue  s’encadrent  entre  47°  45 
et  49®  30  de 'latitude  septentrionale  et  entre  3®  et 
5®  30  de  longitude  orientale  de  Paris.  C’est  une 
région  où  se  livre  un  combat  perpétuel  entre  les 
influences  océaniques  et  les  influences  continen¬ 
tales  ;  il  en  résulte  uii  climat  caractéristique,  le 
«  climat  vosgien  »,  que  nous  avons  étudié  ailleurs 
dans  son  ensemble  (2). 

Nous  nous  proposons  aujourd’hui  d’exposer 
seulement  ce  qui  a  trait  à  la  température  de  cette 
région. 

Ea  température  moyenne  est  de  9®,  mais  il 
convient  de  l’envisager  séparément  sur  le  plateau 
lorrain  et  sur  les  pentes  de  la  chaîne  des  Vosges. 

A.  Plateau  lorrain  (climat  nancéien).  — 
Ees  observations  faites  à  Nancy  et  à  Paris  pen¬ 
dant  un  demi-siècle  (1841  à  1890)  donnent  pour 
chaque  mois  les  températures  normales  suivantes 
(d’après  Millot)  (3)  : 


Avril . . . 

Juillet . 

Août . 

Septembre . 

Octobre . 

Novembre . i . 

Décembre . ; . 

Température  moyenne  de 


i6“,8 

180,4 

170,7 

I4°.3 


90,9 


Ainsi  Paris,  qui  est  à  peu  près  sous  la  même 
latitude  que  Nancy,  a  une  température  moyenne 
annuelle  plus  élevée.  Ea  différence  tient  surtout 


(2)  Maurice  et  Elisabeth  Perrin,  Climat  et  stations 
de  cure  des  Vosges  occidentales  (»»  Traité  de  climatologie 
médicale,  publié  sous  la  direction  du  professeur  M.  Piéry. 
Masson,  éditeur,  1933).  Voy.  aussi  De  climat  des  Vosges  ocôt 
dentales,  ses  éléments  constitutifs  (Revue  médicale  de  VEst, 
1932). 

(3)  C.  Millot,  Notions  de  météorologie  utiles  à  la  géo¬ 

graphie  physique  (Berger-Eevrault,  éd.,  Nancy,  1901).  — 
Un  résumé  concernant  Nancy  et  augmenté  de  chiffres  ré¬ 
cents  a  été  publié  par  le  professeur  agrégé  E.  Abel  :  Des 
caractéristiques  du  climat  nancéien  (Revue  médicale  de  l’Est, 
i«r  mai  1928).  ,  . 
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des  médicoxnerds  phojphorés 


sont  : 


LAPHYTINE 

et  ses  dépivés: 

LE  PHYTINATEDEQUININE 
LA  FERROPHYTINE 
LE  FORTOSSAN 
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Ces  groupements  organiques 
éminemment  aptes  aux  synthèses 
DE  L’ÊTRE  VIVANT 
justifient  de  plus  en  plus  que  ce  n’est  que 
par  leur  découverte  qu’a  été  résolu  le 
problème  de  la  médication  phosphorée 
rationnelle. 


Ces  médicaments  se  présentent  sous  forme  de  i 

CACHETS  .  GRA.NULÉ  .  COMPRIMÉS  .  POUDRE . 

■Phytine  Phytine  Phytine  Pkytini 


Ferropkytiae 


Ferrophytine 


Pkytinate  do  <j 


Fortossan 
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VACCINS 


Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


I.  VACCIN  ANTIPYOGËNE 


Toutes  les  formes  d’infection  causées  par 
les  pyogènes  communs. 

Pratiquer  1  injection  de  8  oo.  et  répéter  à  t 
8  heures  d’interralle  suivant  gravité. 


h.  VACaN  ANTIGONOCOCCIQUE 


Formes  aiguSs  et  infectio 
(prostatites,  épididymites,  arthrite 

Pratiquer  1  injection  de  2  cc. 
et  ensuite  1  injection  de  1  oc. 


.  les  premiers  jours, 
tous  les  deux  jours 


______  PROPRIÉTÉS  COMMUNES  ___ 

Préventifs  Innoenité  absolue  laSme  à  hautes  doses.  Curatifs 
'  Rapidité  d’action.  “* 

Applicables  à  tous  les  degrés  d'infaction. 

Sans  réactions  locales  ni  générales. 

Envoi  d'ÉCHANTILLONS  aur  demande  adressée  aux 

Laboratoires  FOURNIER  Frères,  26,  Boul.de  PHôpital,  Paris-5^ 
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à  l’altitude  ;  Nancy  est  à  200  mètres  au-dessus  du 
niveau  de  la  mer,  Paris  est  à  50  mètres.  Nancy  a 
des  hivers  bien  plus  rigoureux  que  Paris  et  des 
étés  légèrement  plus  chauds.  I,a  différence  entre 
le  mois  le  plus  froid  (janvier)  et  le  mois  le  plus 
chaud  (juillet)  est  de  17°, 9  à  Nancy  et  de  15°, 9  à 
Paris  (i). 

Ces  différences  dans  les  oscillations  annuelles 
tiennent  aussi  à  la  situation  plus  continentale 
de  Nancy,  plus  éloignée  de  la  mer. 

A  titre  de  comparaison,  ajoutons  que  sur  la 
Côte  d’azur,  beaucoup  plus  méridionale  et  mieux 
exposée,  la  différence  entre  le  minimum  et  le 
maximum  annuels  est  de  90,5  à  I2°,2,  suivant  les 
localités. 

Dans  nos  pays,  le  minimum  de  température  a 
lieu  un  peu  avant  le  lever  du  soleil  et  le  maxi¬ 
mum  vers  14  heures. 

Températures  moyennes,  par  saison, à  Nancy  : 


Hiver  (décembre,  janvier,  février) . .  .  10,3 

Printemps  (mars,  avril,  mai) ..........  9» 

Été  (juin,  juillet,  août) .  17“, 6 

.‘Automne  (septembre,  octobre,  novembre)  9°,3 


l,a  différence  entre  la  moyenne  d’été  et  la 
moyenne  d’hiver  est  de  i6'’,3.  Dans  notre  région, 
en  hiver,  les  coups  de  froid  alternent  avec  des 
temps  doux  et  l’on  assiste,  au  printemps,  à  des 
retours  offensifs  d’hiver.  Knété,  les  orages  sont 
précédés  d’une  chaleur  excessive  et  suivis  d’un 
refroidissement  notable  ;  parfois  cependant  le 
refroidissement  précède  les  orages.  En  automne, 
on  jouit  souvent  d’une  prolongation  de  la  belle 
saison. 

Des  températures  extrêmes  tombent  parfois 
à  des  dates  fort  différentes  :  le  minimum  a  eu  lieu 
par  exemple  en  1887  le  19  mars,  en  1890  le 
28  novembre,  en  1895  le  29  janvier.  De  maxi¬ 
mum  de  1895  a  eu  lieu  le  8  septembre,  celui  de 
1888  le  3  juin,  celui  de  1881  le  16  juillet. 

En  1883,  le  mois  de  mars  a  fourni  la  moyenne 
la  plus  basse  ;  il  succédait  à  un  mois  de  février 
chaud  :  janvier,  i°,6i  ;  février,  4°,87  ;  mars,  i‘’,58. 

En  1858  la  moyenne  de  septembre,  I5°,8,  a  été 
supérieure  à  celles  de  juillet,  I5°.3>  d'août, 
150,6.  En  1909  :  moyenne  de  décembre  30,56.  de 
novembre  00,63.  En  1915  :  décembre  60,48 

(i)  Les  températures  extrêmes  absolues  préseuteut  natu¬ 
rellement  de  bien  plus  grandes  différences  que  les  moyennes 
précitées  :  il  Nancy  on  a  constaté  une  chaleur  de  39», 9 
(16  juillet  18B1),  uu  grand  froid  de~.22»,8  (29  janvier  1890), 
soit  un  écart  de  62“.  Il  est  intéressant  de  noter  qu’ù  Paris 
on  a  noté  250 fi  le  10  décembre  i879  et  380,4  le  19  juillet 
i88ï  (Angot),  soit  un  écart  maximum  de  64”.  On  ne  saurait 
donc  tirer  un  réel  parti  de  ces  chiffres  extrêmes  relevés  à  des 
dates  éloignées. 


novembre  20,88.  Depuis  1841,  l’année  qui  a  fourni 
la  plus  faible  température  moyenne  est  1860  : 
70,44;  la  température  la  plus  élevée,  1868  :  ii°,8, 
ce  qui  donne  40,36  d’amplitude  possible  d’oscil¬ 
lation  de  la  moyenne  annuelle  à  Nancy  (la  moyenne 
générale  donnée  par  Millot  étant  90,3). 

Eu  résumé,  le  climat  nancéien,  sans  être  rigou¬ 
reux,  manque  de  stabilité  thermique.  Il  en  est  de 
même  dans  l’ensemble  du  plateau  lorrain.  Des 
observations  faites  en  1889  dans  la  partie  basse 
du  département  des  Vosges,  par  Adolphe  Gar¬ 
nier,  alors  ingénieur  des  Ponts  et  Chaussées  (2), 
l’ont  amené  aux  conclusions  suivantes  concernant 
les  températures  «  dans  la  plaine  »  : 

Le  mois  de  mars  {5°, 5)  est  un  peu  plus  chaud  que  le 
mois  de  février  à  Rouen  et  le  mois  de  décembre  à  Nantes 
G“.3). 

Le  mois  d’avril  (9°,5)  e.st  le  même  que  le  mois  de  mars 
à  Nice. 

Le  mois  de  mai  (12“, 61  est  uu  peu  plus  chaud  que  le 
mois  d'aviil  à  Montpellier  (12°. 5)  et  à  Nice  (12“, 4).  et 
un  peu  moins  que  le  mois  correspondant  à  Taris  (i2'',8). 

Le  mois  de  juin  (i6<>,8)  est  le  même  qu’à  Orléans  et  à 
Lyon  ;  mais  il  est  beaucoup  plus  chaud  qu’à  Bre.st  (15°, 2) 
Rennes  (J5“,3),  Rouen  (i5L8)  et  Nantes  (lô»), 

Lt  mois  de  juillet  (i8<>,8)  est,  à  im  ou  deux  dixièmes  de 
degré  Jirès,  le  même  qu’août  à  Paris,  à  Nanties  et  à 
Orléans  et  que  septembre  à  Marseille. 

Le  mois  d'août  (lyLô)  est  aussi  àpeuprèsle  môme  que 
le  mois  de  juillet  à  Rennes,  que  le  mois  d’août  à  Rouen 
et  que  le  mois  de  septembre  à  Toulouse. 

I,e  mois  de  septembre  (14“, 7)  correspond  uu  mois  de 
mai  à  Toulouse  et  au  mois  d’octobre  à  Marseille, 

I,e  mois  d’octobre  enfin  (9“,i)  se  rapproche  beaucoup 
du  mois  de  novembre  à  Brest  et.  à  Montpellier. 

B.  Température  de  la  montagne  vosgienne. 
—  De  versant  occidental  du  massif  vosgien,  quoi¬ 
que  plus  étalé  que  le  versant  alsacien,  présente 
comme  lui  de  fortes  différences  de  niveau.  Entre 
le  point  le  plus  haut  de  la  chaîne  principale,  le 
Hohneck  (i  368  mètres)  et  Raon-l’Étape  (291 
mètres)  où  la  vallée  de  la  Meurthe  s’élargit  (li¬ 
mite  classique  entre  la  plaine  et  la  montagne),  on 
compte  I  070  mètres  de  différence  de  niveau, 
liour  une  distance  de  45  kilomètres  à  vol  d’oiseau.- 
Da  Moselle,  qui  naît  à  725  mètres  près  du  col  de 
ïlussang,  entre  le  massif  du  Ballon  d'Alsace 
(i  250  mètres)  et  celui  du  Drumont  (i  226  mètres), 
n’a  parcouru  que  62  kilomètres  lorsqu’elle  arrive 
à  Epinal,  limite  de  la  zone  montagneuse,  où  son 
lit  est  à  320  mètres. 

On  conçoit  donc  combien  les  variations  de  terq- 
pérature  dues  au  changement  d’altitude  peuvent 

(2)  Adolphe  Garnier,  Note  sur  la  température  du  dé¬ 
partement  des  Vosges  {Bull.  méd.  des  Vosges,  n°  14,  octobre 
1889,  p.  92). 
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être  grandes  lors  de  déplacements  relativement 
peu  considérables. 

De  plus,  pour  une  même  altitude,  le  climat 
vosgien  est  sensiblement  plus  rigoureux  que  tout 
autre  climat  français,  ce  qui  s’explique  par  la 
latitude  de  ce  massif  montagneux,  par  rapport  aux 
autres.  Dans  la  montagne  vosgienne,  l'écart  entre 
les  températures  moyennes  du  mois  le  plus  froid 
et  du  mois  le  plus  chaud  atteint  21°,  alors  que 
l’écart  n’est  que  de  I3°,5  dans  lenord  de  la  France. 
Nous  avons  vu  que  sur  le  plateau  lorrain  à  Nancy 
cet  écart  est  de  i6°,3  (i). 

Des  variations  identiques  ou  voisines  se  retrou¬ 
vent  dans  le  Massif  central,  les  Pyrénées,  le  centre 
de  l’Espagne,  le  nord  du  Maroc,  sur  un  plan  légè¬ 
rement  supérieur. 

Da  variabilité  de  la  température  se  fait  sentir 
non  seulement  dans  la  même  saison,  mais  aussi 
dans  la  même  semaine  et  dans  la  même  journée  : 
des  variations  de  8°  à  15°  ont  été  notées  dans 
l’espace  d’une  heure,  avant  un  orage,  ou  à  la 
suite  d’une  chute  de  pluie. 

En  résumé,  le  versant  occidental  du  massif 
montagneux  des  Vosges  a  un  climat  rigoureux 
dans  son  ensemble  et  essentiellement  instable, 
obligeant  les  touristes  à  avoir  sous  les  mains  des 
lainages  et  des  manteaux. 

Dans  son  article  cité  plus  haut.  Ad.  Garnier 
établit  les  comparaisons  suivantes  pour  Gérard- 
mer  (670  mètres)  et  pour  le  col  de  la  Schlucht 
(i  154  mètres). 

A  Gérardmec  : 

lie  mois  de  mars  (3“)  est  un  peu  plus  froid  que  le  mois 
de  janvier  à  Orléans  {3°, 2)  et  que  le  mois  de  décembre 
à  I,yon.(30,2). 

Iæ  mois  d’avril  (6“, 5)  donne  la  même  températirre 
moyeime  que  février  à  Rennes,  janvier  à  Marseille  (60,4), 
février  à  Nantes  (6°, 3),  novembre  à.  Rouen  (6®,8),  enfin 
décembre  à  Brest  et  à  Nice  (6°, 7  et  6“,6). 

Le  mois  de  mai  (100,5)  dorme  à  très  peu  près  la  tempé¬ 
rature  du  mois  d'avril  à  Orléans  (lo»  4)  et  à  Paris  (100,2), 
du  mois  d'octobre  à  Lyon,  Rennes  et  à  Rouen  (100,7), 

Le  mois  de  juillet  (13»  9)  est  le  même  que  le  mois  de 
mai  à  Nantes  et  d'octobre  a  Montpellier  (14O). 

Le  mois  de  juillet  il  comme  à  Marseille  en  mai 

(160.2)  et  à  Nantes  en  juin  (ifio). 

Le  mois  d'août  (150,1)  comme  à  Rennes  en  septembre 

(150.2) ,  Rennes  et  Bre.st  eu  juiu  (150,3  et  150,2) 

le  mois  de  septembre  (i2  4,  donne  exactement  comme 
Nice  en  aviil,  et  un  peu  moins  que  Toulouse  eu  octobre 
(120,7). 

.  Le  mois  d  octobre  (60,2)  comme  Lyon  en  novembre,  un 
peu  moins  que  Marseille  en  janvier  (60,4),  Nantes  en 
février  (6",3),  un  peu  plus  que  Paris  en  novembre  (60). 

(r)  I,a  moyenne  des  écarts  entre  les  températures  extrêmes 
aniiuelles  sur  les  plus  hauts  sommets  est  de  49“  ;  cette 
moyenne  excessive  fait  ressortir  la  rigueur  hivernale  dans 
la  très  haute  montagne. 


Au  col  de  la  Schlucht  : 

Le  mois  d'avril  (30,2)  comme  décembre  à  Lyon  et 
janvier  à  Orléans. 

Le  mois  ^e  mai  (70,5)  ressemble  au  mois  de  février  à 
Montpellier,  à  Lyon  et  à  Orléans,  et  au  mois  de  novembre 
à  Toulouse, 

Le  mois  de  juin  (io“,9)  donne  un  peu  plus  que  Lyon  et 
Rennes  en  avril  (io‘,8,,  Lvon,  Rennes  et  Rouen  en 
octobre  (100,7). 

Le  mois  de  juillet  (130,2)  est  à  peu  près  l’équivalent  de 
Brest  et  Rennes  en  mai,  et  Marseille  en  avril. 

Le  mois  d’août  (120,3)  est  comme  avril  à  Nice  (120,4). 
Remiremont  en  mai  (120,3)  et  Gérardmer  en  septembre 
(120.4) 

Le  mois  de  septembre  (90,4)  est  un  peu  plus  froid  qu'à 
Nice  en  mars  (90,5)  et  à  Épinal  en  avril  (90,6),  mais  il  est 
un  peu  plus  chaud  que  novembre  à  Montpellier  (90,2). 

Enfin,  le  mois  d’octobre  (30,4)  est  à  très  peu  près  le 
même  que  janvier  à  Orléans  et  décembre  à  Lyon. 

Le  tableau  ci-dessous  donne  la  température 
moyenne  mensuelle  et  annuelle  de  quelques  loca¬ 
lités  d’après  les  documents  de  l’École  nationale 
des  Eaux  et  Forêts.  Il  concerne  des  stations  de 
cures  thermales  ou  climatiques. 


|f 

t 

II 

§1 

8” 

J  anvier  . . 

o°,29 

— 10,32 

-20  00 

—20,28 

00,91 

-10,14 

Février  . 

00.53 

—00,36 

00,08 

00,17 

10,38 

Mars . 

5M6 

4°.  19 

3°, 50 

20,50 

40,77 

40,35 

Avril  .... 

80,83 

90,39 

80,46 

60,69 

9“,44 

90,70 

Mai . 

130.16 

130,89 

120,64 

100,64 

120,2 

130,65 

Juin . 

160,38 

17°.'24 

150,74 

130,62 

160,3 

i6o,6e 

Juillet  . . . 

i8-,oi 

i7‘’.93 

160,75 

150,98 

180,2 

180,17 

Août  .... 

i7“.45 

i7“,55 

160,71 

150,06 

170,33 

170,96 

Septemb. . 

140.61 

140,78 

140,61 

120,57 

140,85 

150,71 

Octobre... 

8",6i 

,9°,34 

80,36 

60,63 

90,86 

100,36 

Novemb.  . 

5“.4i 

5'’.44 

50,09 

30,20 

60, 08 

50,44 

Décemb . . 

i“,36 

— io,o3 

—00,55 

—00,46 

10,72 

Année. . . . 

90,27 

90,08 

80,58 

70,02 

90,3 

80,45 

En  somme,  le  climat  vosgien  est  franchement 
inégal  et  capricieux  au  point  de  vue  thermique, 
et  si  nous  le  considérons  dans  son  ensemble,  en 
tenant  compte  de  tous  ses  éléments  constitutifs, 
nous  de'vrons  conclure  que  c’est  un  climat  plutôt 
rigoureux.  Il  en  résulte  divers  effets  :  l’existence 
d’une  race  «forte  et  nerveuse  »  (H.  Joly),  des  dif¬ 
ficultés  d’adaptation  pour  les  sujets  fragiles 
obligés  d’y  venir  résider,  la  nécessité  de  n’établii 
des  sanatoria  qu’en  des  localités  spécialement 
choisies  et  à  peu  près  exclusivement  pour  une 
clientèle  locale,  en  hiver  des  possibilités  sportives 
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bien  connues.  Dans  l’ensemble,  l’état  sanitaire 
est  bon. 

Si  nous  envisageons  surtout  la  saison  d’été, 
nous  considérons  le  climat  des  Vosges  et  du  pla¬ 
teau  lorrain  comme  un  climat  agréable  et  vivi¬ 
fiant  (i),  jouant  son  rôle  dans  les  succès  médicaux 
des  grandes  stations  thermales  et  climatiques  de 
la  région,  reposant  par  la  fraîcheur  relative  des 
nuits,  et  rendant  de  '  précieux  services  pour  le 
tourisme  et  les  villégiatures. 


UN  CAS  D’HÊTÉROTAXIE 
SOUS=ABDOMINALE 

INVERSION  DES  VISCÈRES 
SOUS=DIAPHRAGMATIQUES 

le  médecin  commandant  BUFFÉ 
et 

le  médecin  capitaine  TANOUY 

(Hôpital  Desgenettcs,  I,yon) 

Dans  une  étude  publiée  par  le  Paris  médical 
du  26  décembre  1931,  le  professeur  Carnot  a 
donné  une  vue  d’ensemble  de  ces  malformations 
désignées  sous  le  nom  d’hétérotaxie  ou  inversion 
des  viscères,  et  des  théories  qui  s’efforcent  d’en 
expliquer  la  pathogénie. 

Èn  raison  de  la  rareté  de  certaines  de  ces  ano¬ 
malies,  nous  avons  pensé  qu’il  pouvait  être 
intéressant  pour  les  lecteurs  de  ce  travail  de 
trouver  ici  l’exposé  d’un  cas  d’hétérotaxie  par¬ 
tielle  rentrant  dans  la  catégorie  des  inversions 
viscérales  sous-diaphragmatiques. 

Ce  malade,  âgé  d’une  quarantaine  d’années,  se 
plaint  de  phénomènes  douloureux  assez  vagues 
de  la  région  épigastrique  et  nous  est  envoyé 
pour  un  examen  radiologique  du  tube  digestif. 

Une  explpration  rapide  de  la  cage  thoracique 
ne  montre  rien  de  particulier  :  le  cœur  est  en 
position  normale,  les  coupoles  diaphragmatiques 
ne  présentent  pas  de  déformation,  l’hémidia- 
phragme  gauche  étant  comme  d’habitude  un 
peu  plus  bas  situé  que  lé  droit.  On  note  cependant 
qu’une  certaine  clarté  se  dès.sine  sous  la  coupole 
droite,  alors  que  toute  poche  gazeuse  manque  à 
gauche. 

D’ingestion  de  baryte  en  donne  aussitôt  l’expli¬ 
cation  en  remplissant  im  estomac  inversé,  entière¬ 
ment  situé  à  droite  de  la  ligne  médiane.  Sa  toni¬ 
cité  est  normale  et  son  évacuation  commence 
assez  rapidement.  D’antre  et  le  bulbe  sont  nette- 

(i)  M,  et  B.  PERRIN,  Xa  valeur  médicale  du  climat  vos- 
gieu  [Bulletin  général  de  thérapeutique,  1932). 


ment  déformés,  comme  étirés  transversalement, 
leur  contour  inférieur  semblant  se  mouler  sur 
une  surface  convexe.  En  réalité,  la  suite  de  l’exa¬ 
men  montrera  que  la  déformation  de  l’antre  est 
transitoire  et  qu’il  s’agit  d’une  compression  par 
un  repli  du  côlon.  Pour  le  bulbe,  il  y  a  lieu  de 
penser  à  des  adhérences. 

De  cadre  duodénal  ne  présente  pas  d’autre 
anomalie  importante  que  son  inversion,  la  tra¬ 
versée  en  est  facile,  l’angle  duodéno-jéjunal 


Schéma  radioscopique  du  côlon,  lavement  opaque  (fîg.  i). 


sur  le  flanc  droit  de  la  colonne  est  cependant 
plus  bas  et  plus  ouvert  que  normalement.  Au  bout 
des  délais  habituels,  l’estomac  est  complètement 
vide. 

Quelques  bulles  de  gaz,  évidemment  situées 
dans  le  côlon,  se  dessinent  dans  le  flanc  gauche, 
interposées  entre  le  foie  et  la  paroi  antérieure. 

En  suivant  la  progression  de  la  baryte  dans  les 
anses  grêles,  on  constate  que  toutes  celles-ci  se 
pelotonuent  dans  la  moitié  droite  de  l’abdomen, 
et,  au  cours  des  examens  successifs,  on  acquiert 
la  certitude  d’une  anomalie  du  côlon  qu’un 
transit  trop  rapide  ne  permet  pas  de  préciser. 

Un  lavement  opaque  confirme  l’impression 
première  en  permettant  de  suivre  le  remplis¬ 
sage  progressif  du  côlon,  car  lorsqu’il  est  plein, 
la  superposition  de  ses  replis  donne  une  image 
qu’il  n’est  plus  possible  d’interpréter.  On  voit 
donc  la  baryte  refluef  d’une  ampoule  rectale 
normale,  remonter  dans  le  flanc  gauche  sans  que 
le  sigmoïde  dessine  son  anse  habituelle,  s’infléchir 
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vers  la  droite  pour  aboutir  sous  la  voûte  dia¬ 
phragmatique  sur  le  flanc  droit  de  la  colonne,  et 
redescendre  vers  la  gauche  en  dessinant  de  nom¬ 
breux  rephs  et  remplir  le  cæcum  couché  dans  la 
fosse  iliaque  gauche. 

n  s’agit  donc  d’une  inversion  des  viscères  sous- 
diaphragmatiques,  —  seul  le  segment  terminal  du 
côlon  est  resté  presque  à  sa  place  normale. 

Cette  anomalie  semble  tout  à  fait  exception¬ 
nelle,  tout  au  moins  les  cas  publiés  en  sont  fort 
rares,  puisque  dans  les  publications  françaises 


Calque  radiographique.  I,avemeiit  partiellement  évacué. 
Un  peu  de  baryte  dans  le  bas-fond  de  l’estomac  se  con¬ 
fond  avec. l’opacité  des  replis  du  côlon  (fig.  2). 


ou  étrangères  que  nous  avons  pu  nous  procurer, 
nous  n’en  avons  trouvé  que  4  cas. 

Si  nous  comparons  ces  quelques  observations, 
nous  constatons  qu’elles  diffèrent  toutes  par 
quelques  points. 

Fraikin,  Burill  et  Noblet  décrivent  un  cas 
d’invension  gastro-hépatique,  sans  inversion  du 
côlon. 

Dans  le  cas  présenté  par  Fe  Goff,  l’inversion 
gastro-hépatique  s’accompagne  de  dextroposi- 
tion  du  grêle  ;  le  cæcum  et  l’ascendant  sont 
sur  la  ligne  médiane,  le  reste  du  côlon  dans  le 
flanc  gauche. 

Tout  à  fait  semblable, paraît  l’anomalie  décrite 
par  Février  {Bulletin  de  la  Société  de  radiologie 
de  juillet  1932)  :  inversion  gastro-hépatique 
et  gros  intestin  entièrement  situé  à  gauche. 


26  Août  Tg33. 

«Des  côlons  forment  plusieurs  allées  et  venues 
montantes  et  descendantes,  sans  qu’il  soit  pos¬ 
sible  de  les  étiqueter  avec  exactitude.  »  • 

De  cas  observé  par  Aimé  est  le  ,  plus  complet  : 
inversion  gastro-hépatique  et  inversion  du  côlon, 
le  cæco-ascendant  étant  sur  la  ligne  médiane, 
lés  côlons  descendant  etjsigmoïde  dans  la  fosse 
iliaque  droite.  Des  anses  grêles  sont  à  gauche. 

Ces  observations  présentent  un  caractère  com¬ 
mun  qui  est  l’inversion  gastro-hépatique,  les 
anomalies  intestinales  pouvant  être  absentes  ou  plus 


Calque  radiographique.  Inversion  gastro-hépatique,  l’antre 
et  le  bulbe  sont  refoulés  et  déprimés  par  une  anse 
colique  (fig.  3). 


OU  moins  complètes,  EUes  se  différencient  ainsi  des 
autres  anomalies  de  développement  beaucoup 
plus  fréquentes,  qui  intéressent  seulement  le 
grêle  et  le  cæco-ascendant,  et  rentrent  dans  la 
catégorie  des  inversions  abdominales  segmen¬ 
taires.  Ce  sont  celles-ci  qui  ont  à  leur  actif 
le  plus  grand  nombre  des  cas  d’appendicites 
gauches.  Il  n’est  pas  de  radiologiste  qui  n’ait 
eu  l’occasion  de  voir  l’angle  duodéno-jéjunal 
anormalement  ouvert,  plus  où  moins  déplacé 
vers  la  '  droite,  et  les  anses  grêles  se  pelotonnant 
dans  le  flanc  droit  aboutir  à  un  cæcum  situé .  à 
gauche. 

Cette  anomalie  correspondant  à  la  persistance 
du  mésentère  commun  à  fait  l’objet  de  nom¬ 
breuses  publications  récentes  dans  les  revues 
françaises  et  étrangères,  et,  en  particulier,  a  été 
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reprise  dans  le  journal  de  radiologie  de  juin  1932, 
par  Babaiantz  et  Kadrnka. 

Nous  ne  passerons  pas  en  revue  les  diverses 
théories  successivement  émises  pour  expliquer  les 
inversions  abdominales,  puisqu’elles  ont  déjà 
été  exposées  ici  même  par  le  professeur  Carnot, 
et  laisserons  à  d’autres  plus  compétents  le  soin 
de  les  appliquer  au  cas  particulier  de  l’hétéro- 
taxie  sous-abdominale,  et  de  les  concilier  avec  les 
variantes  observées  par  Fraikin,  Fe  Gofï,  Aimé, 
Levrier  et  nous.  Nous  pensons  cependant  que  des 
anomalies  aussi  rares  méritent  d’être  publiées, 
sans  autre  prétention  que  d’apporter  des  docu¬ 
ments  aux  anatomistes. 


UN  CAS  DE  RAGE 
RÉVEILLÉE  PAR  L’INSULINE 
CHEZ  UNE  DIABÉTIQUE 

le  P'  ÀBDUL-KADIR  LUTFI 

Nous  avons  eu  l'occasion  d’observer  chez  une 
diabétique,  à  la  suite  d’injections  d’insuline 
des  manifestations  nerveuses  insolites  qui  par  la 
suite  se  sont  révélées  d’origine  rabique.  Nous  igno¬ 
rons  si  cette  femme,  qui  venait  des  régions  d’Ismit, 
avait  été  mordue  par  un  animal  enragé.  Elle  ne 
nous  en  a  jamais  parlé.  Nous  avons  seulement 
constaté  au  pied  droit  la  cicatrice  d’une  plaie  qui 
paraissait  pourtant  d’ancienne  daté.  Cette  cica¬ 
trice  provenait-elle  d’une  morsure  de  chien  ou  de 
loup  ?  Il  nous  a  été  impossible  de  recueillir  des 
renseignements  précis  sur  ce  point.  Voici  d’ail¬ 
leurs  l’observation  : 

X...,  âgée  de  vingt-huit  ans,  s’adresse  le 
28  octobre  1930  à  la  polyclinique  des  maladies 
des  yeux  de  Gulhané  pour  un  cas  de  cataracte. 
Comme  on  constate  qu’eUe  est  diabétique,  on 
l’envoie  aussitôt  à  notre  clinique. 

Elle  nous  dit  qu’elle  éprouve  des  troubles  visuels 
depuis  cinq  mois  et  que  depuis  deux  mois  elle  n’y 
voit  presque  plus.  EUe  mange  abondamment,  boit 
beaucoup  d’eau,  et  souffre  de  polyurie  depuis 
environ  deux  ans.  Rien  de  bien  remarquable  dans 
les  antécédents:  père  mort  à  la  guerre;  mère  morte 
à  cinquante  ans  d'une  courte  maladie.  EUe-même 
a  eû  trois  enfants  dont  rm  seulement  est  vivant- 
Le  premier,  mort-né.  Une  fausse  couche.- Ni  alcool, 
ni  tabac.  Corps  bien  développé,  un  peu  amaigri. 
La  peau  est  sèche,  sans  élasticité.  Pas  de  fièvre. 
Rien  d’important  concernant  le  système  digestif  ; 
langue  propre,  gorge  en  bon  état,  l’abdomen  est 


souple,  pas  de  clapotage  à  l’estomac,  selles  régu¬ 
lières;  la  matité  du  foie  commence  au  sixième 
espace  intercostal,  et  le  bord  n’en  dépasse  pas  les 
fausses  côtes.  Les  poumons  ne  présentent  rien 
d’anormal  :  le  pouls  est  plein  à  76,  pression  arté¬ 
rielle  9/6  Vaquez  ;  les  bruits  du  cœur  sont  un  peu 
assourdis,  sans  souffle.  Aucune  modification  du 
côté  du  système  nerveux  :  réflexes  tendineux  et 
cutanés  normaux  ;  sensibilité  bien  conservée  ; 
les  pupilles  sont  égales  et  réagissent  normalement. 
Du  côté  du  système  génital,  les  règles  sont  arrêtées 
depuis  deux  ans,  à  la  suite  de  l’accouchement  de 
l’enfant  mort-né.  La  matrice  est  atrophiée  et  pré¬ 
sente  une  rétroversion  mobile.  On  constate  aux 
yeux  une  cataracte  avancée  qui  empêche  totale¬ 
ment  l’examen  du  fond.  Elle  peut  à  peine  perce¬ 
voir  la  lumière.  Les  mouvements  du  globe  ocu¬ 
laire  sont  normaux.  A  l’examen  du  sang  :  3  950  000 
globules  rouges,  6  100  globules  blancs,  réaction  de 
Bordet-Wassermann  négative.  Analyse  des  urines  : 
quantité  5  700  grammes  par  vingt-quatre  heures  ; 
densité  :  1040  ;  réaction  acide,  chlorures  12  p.  1000, 
urée  16  p.  1000,  albumine  néant,  pigments 
biliaires  néant,  glucose  66  p.  1000,  acétone  néant. 
Aux  dépôts  :  quelques  cellules  épithéliales  et 
quelques  leucocytes.  Epreuve  d’h>q)erglycémie  : 
glycémie  à  jeun  4,54  ;  deux  heures  après  avoir  pris 
50  grammes  de  glycose,  la  glycémie  à  4,84,  et 
3  heures  après  à  4,61. 

Nous  mettons  la  malade  au  régime  et  lui  fai¬ 
sons  injecter  jusqu’à  100  unités  d’insuline  par  jour. 
Le  quatrième  jour  le  sucre  dans  l’urine  est  tombé 
à  zéro.  Mais  le  23  novembre,  après  l’injection  de 
50  unités  d’insuline,  la  malade  commence  à  pré¬ 
senter  les  phénomènes  suivants  ;  elle  se  met  à 
délirer,  pousse  des  cris,  répète  des  mots  sans  suite, 
et  perd  finalement  connaissance.  On  voit  alors 
apparaître  des  convulsions  toniques  et  cloniques  ; 
le  pouls  est  régulier  à  64:  22  respirations  à  la 
minute;  température  36.  Les  convulsions  dis¬ 
paraissent  au  bout  d’un  quart  d’heure,  mais  la 
patiente  reste  dans  l’état  comateux  ;  elle  vomit 
et  perd  les  matières.  Survient  une  nouvelle  crise 
convulsive  qui  se  répète  plusieurs  fois.  Nous  fai¬ 
sons  dans  les  veines  une  injection  de  25  centi¬ 
mètres  cubes  de  sérum  glycosé  hypertonique  à 
30  p.  100.  Vingt  minutes  plus  tard  la  malade  est 
calmée,  elle  ne  délire  plus  et  se  met  à  dormir.  Mais 
il  nous  est  impossible  de  la  réveiller,  et  eUe  passe 
la  nuit  dans  le  sommeil.  Le  lendemain  matin, 
elle  semble  tout  à  fait  remise,  et  ne  se  rappelle 
rien  de  ce  qui  s’est  passé  la  veille.  Nous  attribuons 
ces  manifestations  à  l’hypoglycémie  et  laissons 
passer  quarante-huit  heures  sans  insuline. 

Le  25  au  soir,  une  nouvelle  injection  de  30  uni- 
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tés  d'insuline  est  faite.  Un  quart  d'heure  après, 
la  malade  offre  les  mêmes  phénomènes  nerveux 
et  se  met  à  délirer.  Kous  essayons  en  vain  de  lui 
faire  avaler  un  peu  d'eau  sucrée  :  il  lui  est  impos¬ 
sible  de  boire,  elle  souffre  de  spasmes  pharjmgés, 
et  perd  encore  une  fois  connaissance,  sa  respira¬ 
tion  devient  stertoreuse.  Cet  état  dure  une  demi- 
heure.  Nous  faisons  une  injection  de  2  milli¬ 
grammes  d’adrénaline  et  de  10  centigrammes  de 
solution  glycosée  à  30  p.  roo.  Ce  traitement  amé¬ 
liore  la  respiration.  Mais  les  manifestations  ner¬ 
veuses  prennent  une  tournure  inquiétante.  I,c 
moindre  contact  sur  la  région  maxillaire  inférieure 
provoque  un  trismus,  une  pression  produit  des 
secousses  spasmodiques  dans  tout  le  corps  ;  un 
éclat  de  voix,  et  même  le  souffle  de  l’haleine  sur 
l’épiderme,  amène  de  courtes  crises  convulsives 
toniques  et  cloniques.  Malgré  tous  les  soins,  il  est 
impossible  d’améliorer  l’état  de  la  patiente. 

I<e  lendemain  matin,  elle  est  toujours  dans 
l’inconscience.  La  température  est  à  40,  le  pouls 
à  158,  la  respiration  à  48.  Elle  perd  les  urines, 
et  n’éprouve  plus  de  crises  convulsives  spontanées. 
Mais  lorsqu’on  veut  lui  ouvrir  la  bouche,  le  trismus 
apparaît,  et  les  contacts  un  peu  appuyéspro  voqueut 
encore  des  spasmes  convulsifs  dans  les  membres. 
Nous  avons  pensé  à  la  possibilité  d’une  crise  per¬ 
nicieuse  de  paludisme,  mais  les  recherches  de 
plasmodie  sont  restées  négatives.  Malgré  cela,  nous 
lui  faisons  une  injection  intraveineuse  de  50  centi¬ 
grammes  de  quinine,  sans  résultat.  Une  ponction 
lombaire  amène  uii  liquide  clair  avec  40  centi¬ 
grammes  d’albumine  sans  manifestations  patho¬ 
logiques.  Enfin  la  malade  meurt,  vingt  heures 
après  le  début  de  la  deuxième  crise. 

L’autopsie  est  faite  par  le  professeur  Loutfi  Bey. 
Il  ne  constate  rien  d’anormal  aux  poumons  ni  au 
cœur.  La  rate  a  son  volume  ordinaire  et  les  frottis 
n’y  révèlent  pas  d’hématozoaires.  Le  pancréas 
paraît  sain  à  l'œil  nu.  Rien  non  plus  aux  capsules 
surrénales  ni  aux  reins.  Le  cerveau  seul  paraît 
congestionné  et  œdématié.  Nous  l’envoyons  à 
l’Institut  antirabique.  On  nous  répond  le  17 
décembre  :  «  Les  deux  lapins  qui  avaient  reçu 
l’émulsion  de  ce  cerveau  sont  morts  le  septième 
jour  en  présentant  les  symptômes  de  la  rage,  et 
deux  autres  lapins  auxquels  ou  avait  inoculé  les 
produits  des  premiers  sont  morts  eux  aussi  au 
bout  de  huit  jours  avec  les  mêmes  symptômes.  » 

Nous  avions  pensé  à  la  possibilité  de  cette 
maladie  à  cause  des  phénomènes  convulsifs,  et 
pour  la  difficulté  que  présentait  la  patiente  à  boire 
de  l'eau.  Les  recherches  de  l’Institut  antirabique 
ont  confirmé  cette  manière  de  voir. 

Il  est  permis  de  se  demander  si,  chez  cette  ma¬ 


lade  qui  ne  pouvait  pas  avoir  été  mordue  très 
récemment,  l’hypergtycémie  n’a  pas  arrêté  l’éclo¬ 
sion  de  la  rage.  En  effet  ;  lorsque  nous  sommes 
arrivés  à  faire  disparaître  le  glucose  des  urines,  et 
juste  après  les  injections  d’insuUne  à  forte  dose, 
éclataient  les  premières  manifestations  de  la  mala¬ 
die.  L’injection  intraveineuse  du  glucose  l’a  fait 
de  nouveau  disparaître,  ce  qui  nous  avait  fait 
attribuer  la  première  crise  à  l’hypoglycémie.  La 
dernière  injection  d’insuline  provoque  la  crise 
fatale.  On  n’a  remarqué,  pendant  son  séjour  à 
l'hôpital  et  avant  cetteinjection,  aucun  symptôme 
rabique  tel  que  l’hydrophobie,  la  photophobie,  le 
délire  furieux.  On  peut  aussi  se  demander  si 
l’amaurose  n’a  pas  été  une  cause  calmante  pour  la 
'  malade.  Il  est  évident  qu’aucune  de  ces  questions 
ne  saurait  recevoir  de  réponse  positive. 
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Louis  80HIL 

Un  instant  de  calme,  je  parcours  le  dernier 
bulletin  de  la  Société  de  gynécologie  et  d’obsté- 
triqüe.  Je  lis  avec  intérêt  la  communication  du 
professeur  Ducuing  :  «  Toute  femme  qui  perd 
après  la  ménopause  a  un  cancer  de  Vîdérus.  »  J’en 
termine  la  lecture  comme  on  fait  entrer  dans  mon 
cabinet  M“®  L...,  âgée  de  cinquante-trois  ans, 
chez  qui  la  ménopause  s’est  installée  il  y  a  quatre 
ans  et  qui  s’inquiète,  car  il  y  a  cinq  jours  eUe  a 
perdu  un  peu  de  sang  pendant  quarante-huit 
heures.  Ma  pensée  encore  toute  imprégnée  de 
l’article  que  je  viens  de  lire  me  susurre  néoplasme 
et  mentalement  je  prescris  ou  le  radium  ou  l’in 
terventidn.  J’examine  la  malade,  je  trouve  un 
col  tout  à  fait  norrnal,  je  ne  perçois  aucune  lésion 
annexielle,  ni  dévéloppement  anormal  de  l’uté¬ 
rus.  Je  demeure  perplexe  en  songeant  au  diagnos¬ 
tic  facile  et  à  la  thérapeutique  évidente  que  j’avais 
envisagés  avant  tout  examen.  Je  me  remémore 
alors  quelques  cas  semblables. 

Le  premier,  une  personne  qui  m’est  chère, 
dont  les  règles  cessèrent  à  cinquante-deux  ans, 
qui  brusquement  à  soixante-six  ans  eut  une  perte 
importante.  Je  l'emmenai  chez  un  de  mes  maîtres 
qui  termina  delà  sorte  sa  consultation:  «Je  ne 
puis  faire  de  diagnostic  ;  je  ne  veux  d’ailleurs  pas 
le  préciser,  la  santé  générale  de  la  malade  étant 
par  trop  chancelante  pour  que,  même  en  cas  de 
nécessité,  j’envisage  une  intervention.  0  La  malade 
a  actuellement  soixante-quinze  ans  et  n’a  plus 
jamais  perdu  une  goutte  de  sang. 
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M™'’  L...,  tante  d'un  confrère,  me  fait  appeler 
en  1920  parce  qu’elle  vient  de  perdre  du  sang 
durant  plusieurs  jours,  à  la  suite  d'une  fatigue 
et  d’un  deuil  cruel.  Elle  a  soigné  les  semaines 
précédentes  deux  petits  enfants,  dont  l’un  est 
décédé  d’encéphalite.  Cette  malade  avait  cin- 
<iuante-huit  ans,  n’était  plus  réglée  depuis  sept 
ans.  Mon  examen  ne  m’ayant  rien  révélé,  je  déci¬ 
dai  d'attendre,  et  je  sais  que  la  malade  n’a  plus 
jamais  eu  aucun  incident  du  même  ordre  depuis 
douze  ans. 

M™*’  B..',  âgée  de  soixante-dix  ans  en  avril 
1928,  vient  me  consulter  parce  que  depuis  quelques 
mois  elle  perd  de  temps  à  autre  un  peu  de  sang. 
On  vient  d’ailleurs  de  lui  conseiller  des  applica¬ 
tions  de  radium.  Mon  examen  ne  me  révèle  aucune 
lésion  ni  du  col,  ni  du  corps,  ni  des  annexes.  Je 
décide  un  traitement  banal  et  en  quelques  jours 
cette  raétrite  sénüe  fut  enrayée.  Cette  malade,  que 
j’ai  suivie  jusqu’à  soixante-treize  ans,  époque  où 
elle  est  morte  des  complications  d’une  angine  de 
poitrine  dont  elle  avait  déjà  des  manifestations 
trois  ans  plus  tôt,  n’a  plus  jamais  perdu  une  goutte 
de  sang. 

Trois  autres  observations  calquées  sur  les  pré¬ 
cédentes,  de  malades  que  je  suis  depuis  dix,  huit 
et  quatre  ans,  montrent  que  le  diagnostic  est 
(luelquefois  délicat. 

Nous  avons  le  devoir  de  toujours  penser  dans 
ces  cas  d’hémorragies  utérines  post-ménopausiques 
au  néoplasme  de  l’utérus,  mais  nous  devons  par 
tous  les  moyens  possibles  arriver  à  un  diagnos¬ 
tic  précis,  afin  d’éviter  aux  malades  qui  n’ont  pas 
de  cancer  une  intervention  qui  non  seulement  leur 
serait  inutile,  mais  encore  préjudiciable,  car  à  cet 
âge  l’hystérectomie  n’est  pas  toujours  sans  dan¬ 
ger. 

Ee  professeur  Schwartz,  à  qui  j’exposais  cette 
question,  il  y  a  peu  de  jours,  m’a  dit  posséder 
trois  observations  semblables  de  malades  qu’il 
suit,  les  deux  premières  depuis  onze  ans  et  la 
dernière  depuis  trois  ans,  sans  qu’elles  aient  eu 
depuis  lors  le  moindre  incident. 

Ee  professeur  Schwartz  a  ajouté,  et  je  partage 
sou  avis  :  la  meilleure  façon  d’instruire  la  jeunesse 
e.st  de  lui  exposer  la  stricte  vérité  sans  jamais  la 
tromper.  Dans  l’occurrence  il  faut  enseigner  ceci  ; 
quand  une  femme  perd  du  sang  après  la  méno¬ 
pause,  il  y  a  de  très  grandes  chances  pour  qu’il 
s’agisse  de  cancer,  et  il  faut  faire  un  examen  sys¬ 
tématique  et  minutieux  de  la  malade  pour  poser 
le  diagnostic  exact. 
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A  propos  de  l’opërabilité  des  tumeurs  ma¬ 
lignes. 

Le  professeur  E.-D.  MErcmoR  {MHnch.  med.  Woch. 
13  mal  1932,  p.  784)  s’élève  contre  le  pessimisme  théra¬ 
peutique  en  matière  d’opérabilité  des  Cancers.  Il  rappelle 
à  cet  égard  une  statistique  de  199  carcinomes  gastriques 
dont  78  furent  considérés  comme  inopérables  par  les 
médecins,  et  il  estime  que  ce  chiffre  seul  prouve  que  l'on 
tend  à  jeter  bas  les  armes  beaucoup  trop  tôt  dans  la 
lutte  contre  les  cancers.  Il  cherche  à  définir  les  condi- 
tions  d’opérabilité,  et  pose  à  cet  égard  trois  règles  : 

1°  Il  faut  que  l’ablation  radicale  soit  anatomiquement 
et  fonctionnellement  possible  ;  les  métastases,  si  elles 
existent  déjà,  doivent  être  demeurées  en  connexion 
étroite  avec  la  tumeur  primitive. 

2»  Le  danger  de  l’intervention  doit  rester  dans  des 
limites  raisonnables. 

3“  Il  ne  doit  pas  exister  de  circonstances  p.itholo- 
giques  rendant  le  traitement  chirurgical  vain. 

S’agit-il  par  exemple  d’un  cancer  de  l’estomac,  l’im¬ 
portance  de  la  tumeur,  ou  même  son  immobilité  ne  sont 
pas  des  contre-indications  absolues,  car  il  existe  des  tumeurs 
bénignes  qui  prennent  un  grand  développement  et  un 
mauvais  jeu  respiratoire  peut  réduire  considérablement 
la  mobilité.  L’intervention  est  également  commandée 
en  présence  d’un  ictère  chronique  ou  d’une  masse  tumo¬ 
rale  intestinale  oïl  seule  une  laparotomie  permet  de  re¬ 
connaître  s’il  s’agit  ou  non  d’un  cancer. 

M.  l’OUMAILI.OUX. 

La  reprise  de  l’alimentation  après  les  inter¬ 
ventions  gastriques. 

La  reprise  de  l’alimentation  après  une  résection  gas¬ 
trique  nécessite  toujours  des  précautions  particulières. 
H.  Neotfer  (Wiener  klin.  Wooh.,  22  avril  1932,  p.  518) 
conseille  la  progression  suivante  pour  éviter  tout  trouble 
dyspeptique  ;  pendant  les  trente-six  premières  heures 
ne  donner  qu’une  solution  glucosée  à  5  p.  100  en  goutte 
à  goutte  rectal  ou  du  sérum  sucré  eu  injection  sous-cu¬ 
tanée  ou  intraveineuse.  Du  deuxième  au  cinquième  jour 
on  permet  une  alimentation  d’abord  liquide  puis  à  con¬ 
sistance  de  bouillie,  avec  prédominance  des  hydrates  de 
carbone  auxquels  on  adjoint  progressivement  quelques 
aliments  gras  ;  le  pain  peut  être  permis  vers  le  septième 
jour,  la  eompote  vers  le  huitième.  Un  extrait  pancréatique 
actif  peut  être  utilement  conseillé  ;  dans  tous  les  cas  une 
bonne  technique  culinaire  est  nécessaire.  La  sortie  du 
malade  avec  un  régime  élargi  peut  être  habituellement 
permise  aux  environs  du  dixième  jour. 

Par  la  suite,  le  régime  diététique  doit  être  rigoureuse¬ 
ment  précisé  par  écrit,  et  les  mets  seront  variés  le  plus 
possible  ;  ce  n’est  guère  qu’au  bout  de  deux  ou  trois 
mois  qiie  l’on  peut  commencer  à  lever  certaines  interdic¬ 
tions.  Des  cures  de  diète  relative  devront  encore  être 
conseillées  Ultérieurement  de  temps  à  autre,  dans  le  but 
de  réduire  les  dangers  de  récidives. 


M.  POUMAJEtOUX. 
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L’hypertension  artérielle,  signe  précoce  de 
toxémie  gravidique. 

De  l’étude  de  13  cas  faite  par  J. -F.  Browne  {British 
med.  Journ.,  20  février  1932,  n”  37ii,p.  320),  il  apparaît 
que  dans  les  toxémies  gravidiques,  une  hausse  de  la 
tension  artérielle  précède,  souvent  d’assez  longtemps, 
l’apparition  de  üalbuminurie.  Cet  écart  de  temps  a 
varié  dans  les  cas  observés  de  onze  à  quatre-vingt-neuf 
jours,  et  aucun  autre  symptôme  clinique  n’indiquait  à  ce 
moment  l’existence  d’une  menace  quelconque.  Dès  les 
premiers  mois  de  la  grossesse,  chez  lep  femmes  qui  plus 
tard  présenteront  des  symptômes  de  toxémie,  peut  sur¬ 
venir  une  hypertension  passagère,  en  rapport  avec  une 
excitabilité  neuro-musculaire  anormale,  et  une  tendance 
à  la  vaso-constriction. 

La  recherche  systématique  de  la  tension  permet  donc 
de  faire  suivre  un  traitement  précoce  et  de  diminuer  les 
risques  d’éclampsie  et  de  néphrite  chronique  D’albumi¬ 
nurie,  malgré  la  valeur  classique  qui  lui  est  attribuée, 
est  en  réalité  un  symptôme  tardif,-  et  l’on  doit  savoir 
poser  le  diagnostic  et  préciser  un  traitement  avant  son 
apparition. 

M.  PoUMAmOUX. 

Thérapeutique  circulatoire  en  pratique  chi¬ 
rurgicale. 

Pour  N.  jAGic  {Wiener  Min.  Woch.,  7  octobre  1932, 
n“  41,  p.  1241),  les  différents  toni-cardiaques  ne  doi¬ 
vent  pas  être  utilisés  indifféremment  dans  les  différents 
eus  où  il  y  a  lieu  de  soutenir  soit  la  force  des  contractions 
cardiaques,  soit  le  tonus  des  vaisseaux  périphériques 
avant,  pendant,  ou  après  une  intervention  chirurgicale. 
Da  digitale  doit  être  réservée  pour  les  cas  d’insuiEsance 
cardiaque  véritable,  àses  divers  degrés;  il  est  bonde  l’uti¬ 
liser  préventivement  dès  le  premier  symptôme  de  défail¬ 
lance  cardiaque,  avant  l’intervention.  La  strophantine 
doit  être  réservée  pour  les  cas  d’urgence;  Jagic  conseille 
de  ne  pas  dépasser  un  tiers  de  milligramme  (en  injection 
intraveineuse)  lorsque  le  malade  a  déjà  reçu  de  la  digir 
taie,  alors  qu’il  atteint  la  dose  d’un  demi-milligramme 
si  tel  n’a  pas  été  le  cas.  La  caféine, en  dehors  deson  aetion 
toni-cardiaque,estunpuissantexcitant  des  vaso-moteurs; 
elle  agit  comme  un  vaso-constricteur  des  vaisseaux  splan¬ 
chniques,  comme  un  vaso-dilatateur  des  vaisseaux  céré¬ 
braux  et  coronaires  ;  elle  est  tout  à  fait  indiquée  en  cas 
de  bradycardie.  Le  camphre  agit  essentiellement  comme 
excitant  du  centre  respiratoire,  ainsi  que  sur  la  circula, 
tion  pulmonaire,  mais  ce  n’est  pas  à  proprement  parler’ 
un  toni-cardiaque.  La  strychnine  a  son  indication  ma¬ 
jeure  en  cas  de  parésie  vasculaire,  dans  le  collapsus  cir¬ 
culatoire  et  l’hypotonie  toxi-infectieœe.  La  lobéline 
provoque  une  respiration  plus  profonde.  L'adrénaline 
et  ses  succédanés  seront  utilisés  dans  le  schock,  et  de 
préférence  associée  aux  médicaments  précédents. 

L’auteur  insiste  sur  l’utilité,  à  côté  de  la  quinine,  de 
la  digitale  chez  les  basedowiens,  qui  permet  à  ceux-ci  de 
supporter  une  opération,  en  évitant  l’apparition,  si  fré¬ 
quente  chez  eux,  d’une  défaillance  cardiaque.  Du  reste, 
d’une  manière  générale,  la  digitalisation  préventive  per¬ 
mettrait  de  réduire  dans  une  large  proportion  la  fréquence 
des  complications  pulmonaires  post-opératoires. 
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Traitement  de  l’anémie  pernicieuse  par  des 
extraits  de  foie  de  poisson. 

Des  essais  de  traitement  furent  tentés  par  S.-P.  Da-vid- 
SON  {British  hiedical  Journal,  no  3737,  20  août  1932, 
no  347)  avec  du  foie  de  poisson  frais  dont  l’huile  avait  été 
extraite,  et  qui  était  conservé  à  la  glacière,  mais  la  putré¬ 
faction  dans  ces  conditions  est  très  rapide  ;  une  tempé¬ 
rature  de  —  loo  étant  nécessaire  pour  l'empêcher  d’avoir 
lieu.  La  poudre  de  foie  ne  put  pas  être  non  plus  adminis¬ 
trée,  en  raison  de  sa  saveur  extrêmement  désagréable 
qui  provoquait  des  nausées. 

Finalement,  un  extrait  fut  préparés  à  Aberdeen,  aux 
pêcheries  mêmes,  en  suivant  une  méthode  analogue -à 
celle  qui  permit  à  Cohn  de  préparer  les  premiers  extraits 
anti-anémiques.  Le  goût  de  l’extrait  ainsi  préparé  est 
plus  agréable  que  l’extrait  de  foie  de  mammifères  ;  50  gr. 
correspondent  à  1  kilogramme  de  foie  frais.  Les  au¬ 
teurs  rapportent  neuf  cas  d’anémie  pernicieuse  traités 
par  cette  méthode  :  les  deux  premiers,  étant  donnée  la 
gra-vité  de  leur  état,  reçiuent  tout  d’abord  un  extrait 
habituel  en  injection,  puis,  après  quelques  jours  d’arrêt, 
la  nouvelle  préparation.  Les  autres  malades  reçurent 
l’extrait  de  poisson  dès  leur  entrée.  Dans  tous  les  cas,  la, 
hausse  du  taux  des  globules  rouges  a  été  remarquable¬ 
ment  rapide,  la  réaction  réticnlocytaire  étant  apparue 
de  -vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après  le  début  du 
traitement. 

Cette  étude  vient  contredire  certaines  affirmations 
qui  avaient  été  mises  eu  avant  par  des  auteurs  améri¬ 
cains,  et  qui  déniaient  toute  efficacité  au  foie  de  poisson. 

M.  Foumati,i,oux. 

Maniféstations  abdominales  au  cours  du 
rhumatisme  articulaire  aigu. 

Chez  trois  enfants,  dont  l’observation  clinique  est 
presque  superposable,  K.-H.  Tallerman  {British  nied. 
Journ.,  no  3696,  7  nov.  1931,  p.  844)  observe  une  crise 
fruste  d’appendicite  aiguë.  Deux  d’entre  eux  sont  opérés, 
et  les  lésions  se  révèlent  très  modérées.  Quelques  jours 
plus  tard  apparaissent  des  douleurs  articulaires  et  des 
symptômes  cardiaques  :  souffie  systolique  mitral  avec 
en  plus  dans  le  premier  cas  léger  épanchement  péricar- 

Des  douleur.s'  abdominales  ont  été  assez  souvent  obser¬ 
vées  au  cours  de  la  maladie  de  Bouillaud,  mais  la  preuve 
de  leur  origine  est  rarè^ent  apparue  aussi  nette  que  dans 
le  cas  ci-dessus. 

H.  M.  Jardine,  d^ns  un  numéro  suivant  (n»  3698, 
21  novembre  1931,  p.  943)  rapporte  un  cas  analogue, 
mais  sans  manifestations  cardiaques. 

M.  PoUMAlIiEOUX. 
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Segment  antérieur. 

Rrenkel  et  Dejan,  étudiant  la  rupttire  et  l’arra¬ 
chement  de  la  zonule  de  Zinn  (i),  pensent  que  les  cas 
rencontrés  en  clinique  sont  beaucoup  plus  fréquents 
qu'on  ne  le  semble  admettre  communément.  C’est 
en  effet  une  éventualité,  qui  survient  dans  la  ma¬ 
jorité  des  cas  de  contusion  du  globe  un  peu  fortes, 
puisqu’elle  existe  dans  tous  les  cas  de  subluxation 
du  cristalin. 

Siège  des  ruptures  de  la  zonule.  —  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  point  de  la  circonférence,  le  siège  de  la  rupture 
peut  être  diagnostiqué  cliniquement  d’après  la  posi¬ 
tion  du  cristallin  subluxé.  Ee  plus  souvent  il  corres- . 
pond  au  point  opposé  à  celui  dans  la  direction  du¬ 
quel  le  cristallin  est  déplacé,  D’ailleurs,  dans  un  tiers 
des  cas  il  y  a  iridodialyse  correspondant  non  pas  à 
l’action  de  l’agent  vulnérant,  mais  à  l’action  du  bord 
du  cristaJlin.  A  ce  sujet,  les  examens  cliniques  per¬ 
mettent  de  dire  que  tous  les  points  de  la  circonfé¬ 
rence  peuvent  êtrelesiègede  cette  rupture  primitive 
ou  secondaire  sans  lieu  d'élection. 

E’aspect  clinique  pourrait  apparaître  sans  doute  à 
un  observateur  examinant  attentivement  le  fond 
d’œil  à  l’opbtalmoscope.  Ea  présence  de  flocons 
sombres  attachés  à  la  ligne  du  bord  cristallinTen 
subluxé  peut  être  décelée  à  la  loupe,  s’ils  sont  assez 
volumineux,  mais  le  diagnostic  sera  fait  avec  beau¬ 
coup  plus  de  certitude  et  de  précision  avec  le  micro¬ 
scope  binoculaire  et  la  lampe  à  fente. 

Ees  portions  de  zonule  arrachées  ont  la  forme 
de  pinceaux  à  poils  serrés  de  couleur  d'un  noir  gri¬ 
sâtre  avec  des  reflets  bleutés.  Eeur  base  est  rétrécie 
et  comme  resserrée  près  du  cristallin,  où  elle  vient 
s’insérer  et  se  confondre  avec  la  ligne  ombrée  du  re¬ 
bord  de  la  lentille.  Eeur  extrémité  externe  est  plus 
étalée,  comme  un  éventail  qui  s’ouvre  à  demi  et  se 
termine  par  des  pointes  fines,  irrégulières,  qui  lui 
donnent  un  aspect  pénicillé. 

Ea  couleur  sombre  de  eette  membrane  est  cer¬ 
tainement  due  en  grande  partie  au  pigment  ciliaire 
que  la  zonule  et  la  limitante  ciliaire  emportent  avec 
elles. 

Proust  (zj,  rapporte  douze  cas  de  kératite  trauma¬ 
tique  de  causes  diverses  :  éclats  de  pierre,  branches 
d'arbres,  corps  étrangers  extraits  tardivement,  etc. 
Ils  se  sont  accompagnés  d’un  hypopion  rapide  et  pas¬ 
sager  en  coïncidence  avec  des  ulcérations  cornéennes 
de  faible  étendue,  parfois  insignifiantes,  sans  altéra¬ 
tion  apparente  des  voies  lacrymales  et  à  constata¬ 
tions  bactériologiques  extrêmement  rares. 

\i)  Archives  d’ophtalmologie,  décembre  1932. 

{2)  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie,  1932. 
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Proust  analyse  l’étiologie  et  la  pmtliogénie  pos¬ 
sibles  de  ces  formes  dont  tout  foyer  infectieux  initial 
de  quelque  importance  semble  absent.  Il  considère  la 
part  qu’il  convient  de  réserver  au  terrain,  l’action 
directe  et  constante  propre  de  l’agent  traumatisant, 
l’apport  de  sources  de  contamination  secondaire. 
Comme  corollaire,  ime  thérapeutique  modérée  et  vigi¬ 
lante  suffit  en  général  dans  la  plupart  des  cas  à  jugu¬ 
ler  l’affection. 

Eagrange  (3),  dans  son  rapport  sur  le  diagnostic 
différentiel  de  la  tuberculose  de  l’iris  et  du  corps  ci¬ 
liaire,  fait  remarquer  qu’il  existe  des  formes  cliniques 
très  variées,  granulique,  miliaire,  sclérosante,  nécro¬ 
tique,  séreuse  ou  séroplastique,  causes  de  nombreuses 
erreurs.  C’est  par  un  examen  général  ne  négligeant 
aucim  appareil  que  l’on  arrivera  à  préciser  l’étiologie 
des  lésions  oculaires.  Il  arrivera  d’ailleurs  qu’on  ne 
puisse  recueillir  aucun  élément  de  certitude.  Il  fau¬ 
dra  alors  se  contenter  d’tm  diagnostic  de  probabilité, 
l’épreuve  du  traitement  à  la  tuberculine  restant  la 
méthode  la  plus  valable. 

Ee  pronostic  des  formes  graves  est  trop  certain  ; 
le  pronostic  local  et  général  des  formes  bénignes  est 
délicat.  Il  est  prudent  de  ne  jamais  se  prononcer 
d’une  façon  définitive. 

Segment  postérieur. 

Ee  décollement  de  la  rétine  reste  à  l’ordre  du  jour 
tant  au  point  de  vue  pathogénique  qu’au  point  de 
vue  traitement.  Il  est  d’ailleurs  trop  certain  que  le 
second  découle  du  premier.  Pour  Sandille  (4) ,  l’organe 
malade  dans  le  décollement  est  la  rétine  elle-même. 
Jusqu’ici  c’est  aux  lésions  du  corps  vitré  ou  de  la 
choroïde  qu’on  attribuait  le  décollement,  alors  qu’en 
réalité  les  lésions  choroïdietmes  sont  simplement 
préparantes  et  celles  du  vitré  secondaires  et  acces¬ 
soires. 

Ees  altérations  de  la  rétine  peuvent  être  étroite¬ 
ment  limitées  ou  au  contraire  diffuses  ou  très  éten¬ 
dues.  Il  est  vraisemblable  que  l’étendue  et  la  gravité 
des  lésions  rétiniennes  jouent  un  rôle  primordial 
dans  l'évolution  des  décollements  et  qu’elles  en 
commandent  le  pronostic.  Elles  expliquent  aussi 
peut-être  pourquoi  tel  décollement  à  lésions  réti¬ 
niennes  très  limitées  peut  être  guéri  du  premier 
coup  par  ime  cautérisation  appliquée  exactement 
sur  le  point  malade,  tandis  que  dans  les  décolle¬ 
ments  à  lésions  rétiniennes  plus  étendues  le  traite¬ 
ment  par  des  ponctions  cautérisantes  multiples  soit 
le  seul  qui  ait  des  chances  de  réussir. 

Mais,  cette  année,  c’est  le  traitement  par  la  dia- 
thêrmo-coagulation  qui  retient  l’attention  de  beau¬ 
coup  d'ophtalmologistes. 

Genet  (5)  expose  les  raisons  qui  lui  ont  fait  rechercher 
ce  nouveau  procédé  thérapeutique  dans  le  décolle¬ 
ment.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  on  ne  trouve 

(3)  Congrès  international  d’ophtalmologie,  Madrid,  1933- 

(4)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  juin  1932, 

(5)  Archives  d’ophtalmologie,  novembre  1932. 
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pas  de  déchirure  rétinienne.  On  est  en  présence  d’une 
poche  remplie  de  liquide.  On  peut  penser  qu’avec 
un  dosage  approprié  du  courant,  on  pourra  obtenir 
luie  coagulation  suffisante  pour  que  la  rétine  et  la 
choroïde  puissent  se  souder  en  utilisant  le  liquide  de 
la  poche,  lequel  doit  diffuser  et  transmettre  l’irrita¬ 
tion  produite  parla  diathermo-coagulation.  Au  point 
de  vue  technique,  on  utilise  deux  électrodes  :  une  indif¬ 
férente,  l’autre  active.  Cette  dernière  est  constituée 
par  une  aiguille  qu’on  enfonce  directement  dans  la 
poche  en  traversant  la  sclérotique  ;  on  fait  alors  pas¬ 
ser  le  courant  une  à  deux  secondes. 

Terrien,  Veil,  Dollfus  (i)  rappellent  les  résultats  du 
traitement  opératoire  du  décollement  de  la  rétine 
par  les  méthodes  les  plus  récentes.  Cette  statistique* 
qui  va  du  i  octobre  1932  au  i  mars  i933.  porte  sur 
iio  malades  avec  46  guérisons.  Sur  51  opérés  par  la 
méthode  de  Gonin  on  note  26  guérisons  (49  p.  100). 
Sur  25  opérés  par  les  cautérisations  suprachoroï- 
diennes  au  niveau  de  la  déchirure,  il  y  a  1 3  guérisons 
(51  p.  100)  ;  20  opérés  par  la  métliode  de  De  Guist 
avec  6  guérisons,  enfin  8  opérés  par  la  diathermo¬ 
coagulation  avec  I  guérison.  Des  résultats  ont  été 
d’autant  meilleurs  que  l’intervention  a  porté  sxir  le 
territoire  de  la  décliirure. 

De  Saint-Martin  (i)  apporte  les  résultats  de  six  caS 
de  décollement  rétinien  traités  par  la  diathermo¬ 
coagulation.  Il  s’est  servi,  suivant  la  méthode  de 
Weve,  d’électrodes  à  boule  et  d’électrodes  à  aiguilles, 
les  premières  provoquant  la  coagulation  de  la  scléro¬ 
tique  en  surface  sans  perforation,  les  secondes  la 
coagulation  senii-perforante  ou  perforante.  Quelle 
que  soit  l’électrode  utilisée  dont  l’usage  est  adapté 
à  chaque  cas  particulier,  il  importe  de  n’évacuer 
le  liquide  sous-rétinien  qu’une  fois  la  coagulation  sclé- 
rale  obtenue.  Cependant,  en  cas  de  décollement  plat, 
la  coagulation  en  surface,  prudemment  conduite, 
permet  de  provoquer  mie  chorio-rétinite  suffisamment 
intense  sans  dommage  appréciable  de  la  rétine. 

Des  six  malades  traités  n’ont  subi  qu’une  interven¬ 
tion  ;  le  résultat  a  été  ;  la  guérison  complète  chez 
quatre  d’entre  eux  ;  chez  les  deux  autres,  une  légère 
amélioration.  Chez  aucim  des  opérés  il  n’y  a  eu  la 
moindre  réaction  péri  ou  intra-oculaire  ;  seulement 
quelques' hémorragies  rétiniennes  discrètes  au  voisi¬ 
nage  des  zones  coagulées. 

Jeandelize  (2)  apporte  lui  aussi  des  résultats  Immé¬ 
diats  de  l’exclusion  de  la  déchirure  rétinienne  par  la 
diathermie.  Il  s’agit  de  14  cas  de  décollements 
plats,  les  seuls  justiciables  de  cette  méthode.  Quand 
un  sujet  est  porteur  de  poches  rétiniennes,  il  faut; 
d’abord  lui  faire  porter  des  limettes  de  Dindner  qui 
ont  pour  résultat  de  réduire  les  poches  du  décolle¬ 
ment  dans  une  certaine  mesure.  Des  cas  où  la  rétine 
est  gondolée  sont  défavorables.  Des  électrodes  ne 
doivent  de  plus  jamais  atteindre  la  rétine.  Enfin  on 
peut  atteindre  lasolutiondecontinuitésoitenl’encer- 
clant,  soit  en  lui  opposant  im  barrage  de  l’ora  à  l’ora* 

(1)  Congrès  international  d'ophtalmologie,  Madrid,  1933. 

(2)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  mars  1933. 
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Des  14  cas  doivent  se  partager  en  deux  groupes. 
Premier  groupe  où  il  existe  décliirure  ou  désinsertion  : 
12  cas.  Quatre  présentent  une  rétine  avec  de 
grosses  décliirures  sans  réapplication  possible.  Insuc¬ 
cès  prévu.  Six  cas  dont  cinq  complètement  recollés 
et  un  cas  présentant  deux  déchirures  en  des  territoires 
éloignés.  Insuccès  après  une  première  opération  ; 
la  deuxième  intervention  remonte  à  deux  jours. 
Un  cas  paraissait  devoir  doimer  mi  résultat  excel¬ 
lent.  Mort  subite  du  malade.  Un  cas  satisfaisant  au 
cours  de  traitement. 

Denxième  groupe  :  aucune  déchirure  reconnue. 
Deux  cas.  Un  cas  en  traitement.  Un  cas  ancien 
recollé  par  moitié.  Da  diathermie  appliquée  en  neuf 
endroits  a  donné  im  bon  résultat. 

En  somme,  si  on  retranche  des  14  cas  ceux  dont  les 
rétines  ne  se  réappliquent  pas,  ceux  en  cours  de  trai¬ 
tement  et  ceux  qui  ne  présentent  pas  de  déchirure 
visible,  on  voit  que  sur  6  malades  5  ont  la  rétine 
réappliquée,  le  sixième  étant  en  cours  de  traitement. 

On  sait  le  rôle  attribué  à  la  déchirure  de  la  rétine 
dans  la  pathogénie  du  décollement.  Jeandelize  et 
Bandol,  au  cours  d’examens  du  fond  d’œil  faits  en 
particulier  à  l’occasion  de  troubles  légers  dè  la  ré¬ 
fraction,  ont  constaté  des  aspects  de  déchirure  et  de 
désinsertion  rétiniennes  sans  décollement  appré¬ 
ciable  {3).  Des  porteurs  de  ces  solutions  de  continuité 
étaient  de  jeunes  sujets,  et  ces  aspects  de  déchirure 
laissaient  une  acuité  normale  sans  aucun  autre  phéno¬ 
mène  pathologique  surajouté.  Aucun  décollement 
même  un  an  et  un  an  et  demi  après  ne  fut  observé. 
Jeandelize  et  Bandol  iiensent  qu’il  faut  faire  inter¬ 
venir  dans  ces  cas  ce  qu’ils  appellent  les  barrages 
au  décollement.  Ces  barrages  seraient  constitués  par 
'mie  ligne  de  chorio-rétinite,  soit  plus  simplement 
par  un  emboîtement  plus  solide  des  cônes  et  des 
bâtomiets  dans  l’épithélium  segmentaire. 

Magitot  et  Denoir,  dans  10  cas  de  décollement 
idiopathiqne,  ont  étudié  la  nature  du  liquide  réti¬ 
nien  (4)  ;  ils  sont  arrivés  à  cette  conclusion  que  le 
liquide  rétinien  de  ce  décollement  n’est  pas  du  mtré, 
que  sa  contenance  élevée  en  protéines  indique  mie 
origine  hématique.  IJs  comparent  le  décollement  de 
la  rétine  à  la  syringomyélie  et  pensent  qu’il  s’agit 
d’une  affection  ayant  une  cause  vasculaire  plus  réti¬ 
nienne  que  choroïdiçnne. 

A  propos  de  la  pression  moyenne  de  l’artère  cen¬ 
trale  de  la  rétine,  Bailliart  (5)  rappelle  que  lorsqu’on 
exerce  au  moyen  du  dynamomètre  des  pressions  crois¬ 
santes  sur  l’œil,  la  pulsation  artérielle,  d’abord  faible* 
prend  de  plus  en  plus  d’amplitude.  D'amplitude 
maxima  caractérise  la  pression  moyenne  ;  à  ce  mo¬ 
ment,  l’artère  s’écrase  totalement  pendant  la  diastole 
pour  se  rouvrir  pendant  la  systole.  Entre  la  première 
pulsation  (minima)  et  la  plus  forte  (moyenne)  le 
mouvement  actif  de  l’artère  est  mi  mouvement  de 

(3)  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  mars  1933. 

(4)  Congrès  de  la  Société  française  d'ophtalmologie,  juillet 
1932. 

(5)  Congrès  de  la  Société  française  d’ophtalmologie,  1932. 
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Ikl  ment  aménagé,  avec  ses  180  chambres  pourvues  du  confort  le 
plus  sévère  (toilette  ou  salle  de  bains  dans  chaque  appartement)  ; 
avec  un  service  médical  dirigé  par  des  spéclafistes  connus,  doté 
de  laboratoires  et  de  tout  l’outillage  radiologique  et  chirurgical 
que  réclame  maintenant  un  sanatorium  ;  avec  ses  bains,  sa  pis¬ 
cine,  son  parc  de  50  hectares,  ses  fleurs  et  son  panorama. 
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contraction  et  se  produit  pendant  la  diastole,  entre 
laTmoyenne  et  la  maxinia.  Ce  mouvement  actif  est 
un  mouvement  de  dilatation  et  se  produit  pendant 
la  systole.  Il  est  donc  possible  de  mesurer,  grâce  à  ces 
caractères,  la  pression  moyenne  de  l’artère  cen¬ 
trale  :  elle  est  de  45  millimètres  Hg  environ  pour 
une  pression  humérale  moyenne  normale  (80  mm. 
Hg) .  En  fait,  on  peut  dire  que  la  pression  moyenne 
est  mesurée  par  la  contre-pression  capable 
d’écraser  complètement  l’artère  pendant  la  dias¬ 
tole.  On  sait  que  Fritz  niesme  la  résistance  de 
la  paroi  par  la  pesée  supplémentaire  qu’il  faut  exer¬ 
cer  pour  passer  de  la  première  pulsation  à  un  écrase¬ 
ment  total.  En  réalité,  on  mesure  ainsi  l’écart  entre 
la  minima  et  la  moyenne.  Mais,  pratiquement,  il  faut 
continuer  à  appeler  cet  écart  indice  de  Fritz  et  le 
considérer  comme  facteur  de  la  résistance  de  la  pa- 

Dans  une  communication  sur  la  rétlnlte  hyperten¬ 
sive  et  l’hypertension  rétinienne  (i),  Magitot  et  Dubois 
se  demandent  si  la  conception  qui  prétend  attribuer 
les  lé.sions  oculaires  à  l’iiypertension  du  liquide  cé- 
plialo-racliidienne  devrait  pas,  pour  être  jugée  valable, 
répondre  aux  deux  questions  suivantes  ;  L’hyper¬ 
tension  solitaire  sans  rétinite  s’accompagne-t-elle 
généralement  d’une  pression  intracrânienne  aug¬ 
mentée  ?  La  rétinite  dans  l’hypertension  est-elle 
toujours  concomitante  à  luie  hypertension  crâ¬ 
nienne  ?  Sans  vouloir  avoir  la  prétention  de  répondre 
d’une  façon  complète  à  ces  deux  questions,  Magitot 
et  Dubois  présentent  trois  observations  d’œdème 
de  la  rétine  à  des  degrés  divers.  On  peut  noter  l’heu¬ 
reux  effet  des  ponctions  céphalo-rachidiennes  qui, 
en  diminuant  la  masse  du  liquide,  agissent  conmie 
des  saignées  plus  appropriées  à  leur  but.  C’est  en 
outre  un  traitement  sans  danger,  il  y  a  avantage  à 
le  répéter. 

Quelques  mois  plus  tard  (2) ,  Magitot  et  Dubois  pré¬ 
sentent  encore  trois  rétinites  stellaires  améliorées 
considérablement  par  la  décompression  racliidienne. 
Deux  25rocédés  ont  été  employés  ;  les  ponctions  lom¬ 
baires  et  sous- occipitales  d’une  part  et  les  injections 
intraveineu.ses  de  sérum  hypertonique  d’autre  part. 
Deux  rétinites  ont  récupéré  une  acuité  visuelle  totale 
de  lo/io.  La  troisième  a  actuellement  6/10,  mais 
l’acuité  initiale  était  beaucoup  plus  mauvaise.  L’ac¬ 
tion  favorable  de  la  décompression  s’était  fait  sentir 
dans  la  semaine  qui  a  suivi  et  l’amélioration  a  porté 
sur  tous  les  éléments  de  la  rétinite.  Les  signes  fonc¬ 
tionnels  et  surtout  la  céphalée  ont  disparu  rapide¬ 
ment.  Le  retour  à  la  netteté  des  bords  papillaires  a 
été  le  premier  signe  ophtalmoscopique.  La  modifi¬ 
cation  des  exsudats  a  été  plus  tardive  :  quinze  jours 
à  un  mois,  les  hémorragies  elles-mêmes  se  sont  ré¬ 
sorbées.  Mais  l’action  la  plus  nette  et  la  plus  précise 
a  semblé  surtout  porter  sur  les  tensions  artérielles 
rétiniennes. 

Dans  chaque  observation  elles  se  sont  abaissées 

(i;  Société d’oplUalmologie de  Paris,  juin  1932. 

(2)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  février  1933. 


après  la  ponction  et  encore  dans  les  jours  suivants 
au  fur  et  à  mesure  que  l’amélioration  se  produit.  Il 
y  a  lieu  de  penser,  du  reste,  que  l’amélioration  de  ces 
pressions  n’estqu’un  reflet  de  l’évolution  delapression 
rachidienne.  Aussi,  dans  les  cas  où  les  imessions  réti¬ 
niennes  n’évoluent  pas,  il  est  à  craindre  que  l’hyper¬ 
tension  intracrânienne  doive  se  reproduire  malgré 
les  ponctions  et  le  régime. 

Orbite  et  annexes  du  globe  oculaire. 

Pour  Marquez,  le  diagnostic  des  kystes  hydatiques 
de  l’orbite  s’établit  d’après  les  symptômes  qu’ils 
l^résentent  et  par  leur  exploration  (3  ) .  Parmi  les  symp  - 
tomes,  les  unssontà  jjeu  près  constants,  d’autres  sont 
relativement  fréquents,  d’autres  enfin  sont  exces¬ 
sivement  rares.  De  réellement  constant,  on  jDeut 
dire  qu’il  n’y  en  a  qu’un  seul,  la  déviation  du  globe, 
presque  toujours  sous  la  forme  d’exoïfiitalmie  rare¬ 
ment  directe,  d’ordinaire  oblique.  D’ailleurs  l’exo- 
phtahiiie,  étant  un  symijtôme  commun  à  nombre  de 
processus  orbitaires,  n’a  jjas  de  valeur  connue  symjD- 
tôme  de  diagnostic  différentiel.  Les  caractères  de  la 
tumeur,  et  spécialement  la  fluctuation  et  la  transi^a- 
rence  à  la  transillumination,  ne  sont  jsas  toujours 
faciles  à  ajiimécier  quand  sa  situation  est  profonde. 
Parfois  aussi  elle  donne  la  sensation  d’un  kyste  solide, 
à  cause  de  la  grande  pression  du  liquide.  Seule  la 
jjonction  exjjloratrice,  en  livrant  jjassage  à  un  liquide 
caractéristique,  iDermet  d’affirmer  l’existence  d’un 
kyste  hystatique;  mais  encore  y  a-t-il  lieu  de  discu¬ 
ter  sur  l’opportunité  de  jjratiquer  cette  ponction. 
La  douleur  parfois  intense  est  un  symptôme  assez 
fréquent.  Malheureu.sement  elle  n’a  rien  de  caracté¬ 
ristique  ni  d’exclusif  dans  la  s3miptoniatologie  du 
kyste  hydatique,  puisqu’elle  j^eut  faire  défaut  dans 
un  certain  nombre  de  cas  et  qu’elle  exi.ste  par  contre 
dans  d’autres  processus  orbitaires. 

Les  symptômes  dits  de  laboratoire,  tout  au  moins 
théoriquement,  devraient  être  constants  ;  mais,  sans 
leur  refuser  toute  valeur,  même  quand  ils  sont  positifs, 
il  ne  faut  i^as  oublier  qu’ils  peuvent  exister  en  dehors 
des  kystes  hydatiques.  On  ne  peut  donc  attacher 
qu’une  valeur  relative  à  la  réaction  de  Wemberg  ou 
de  Casoni.  A  ces  symptômes  se  rattachent  cepaidant 
les  manifestations  obser\>^ées  spontanément  ou  appa¬ 
rues  à  la  suite  de  iDonction  du  kyste  ;  les  cellulites 
orbitaires,  les  réactions  intenses  des  tissus  voisins 
ou  encore  les  manifestations  à  distance  (infiltration 
des  tissus  du  visage,  urticaire,  etc.). 

La  diplopie  existe  dans  certains  cas  et  pas  dans 
d’autres.  Quand  la  croissance  du  kyste  est  lente  et 
graduelle,  l’œil  s’adapte  à  sa  nouvelle  f)osition.  La 
diplopie  apparmtra  au  contraire  si  le  changement  est 
brusque  ou  s’il  existe  un  obstacle  mécanique  à  la 
contraction  d’un  muscle  déterminé.  La  compression 
du  nerf  optique  peut  produire  de  la  stase  papillaire 
plus  ou  moins  grande  évoluant  à  la  longue  vers 
l’atrophie  optique.  La  compression  des  nerfs  tro- 

(3)  Archives  d'ophtalmologie,  septembre  1932. 
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phiques  Ou  leur  section  fera  apparaître  de  la  kéra¬ 
tite  neuroparalytique.  La  kératite  par  lagophtalrriie 
est  la  cause  première  d’une  forte  exophtalmie. 

La  compression  de  l’œil  d’arrière  en  avant,  de  haut 
en  bas  ou  latéralement  peut  donner  naissance  à  une 
hypermétropie  ou  à  une  myopie  axillaire  ou  à  des 
astigmatismes  divers. 

Comme  symptômes  exceptioimels  enfin,  on  '  a 
signalé  la  pulsation  à  la  suite  de  destruction  de  la 
paroi  supérieure  de  l’orbite  ;  un  bruit  spécial  vibra¬ 
toire  perçu  par  le  malade  au  moment  de  l’occlusion 
des  paupières  ;  le  chémosis,  l’épipliora,  la  photo¬ 
phobie,  etc. 

Malgré  une  symptomatologie  aussi  imposante  au 
premier  abord,  il  n’y  a  malheureusement  aucim 
symptôme  caractéristique  du  kyste  hydatique  : 

•  c’estj  en  réalité  la  symptomatologie  générale  des 
tumeurs  de  l’orbite.  Il  faut  cependant  chercher  le 
diagnostic  du  kyste  dans  1  ’ensemble  de  ces  symptômes  ; 
attribuer  ime  valeur  toute  spéciale,  quand  elles  sont 
positives,  à  la  ponction  exploratrice  en  premier  lieu  et 
ensuite  aux  données  du  laboratoire. 

M“e  Schüî-Wertlieüûer  et  Lhermitte  (i),  dans  leur 
rapport  sur  la  pathogénie  et  le  traitement  de  l’atro¬ 
phie  tabétique,  arrivent  aux  conclusions  suivantes. 
Tout  d’abord,  bien  que  le  problème  posé  par  la  pa¬ 
thogénie  de  l’atrophie  optique  n’ait  pas  reçu  jusqu’à 
présent  de  solution  entièrement  satisfaisante,  une 
série  de  faits  cependant  sont  établis  qu’il  est  bon  de 
rassembler  :  Le  processus  pathologique  atteint  tous  les 
éléments  du  nerf.  Les  altérations  sont  diffuses,  mais 
n’apparaissent  jamais  continues  ;  elles  prédominent 
souvent  sur  la  portion  rétro-bulbaire  du  nerf.  Les 
dcgénérations  secondaires  ne  sont  pas  proportion¬ 
nelles  à  la  lésion  primitive.  Les  manifestations  mé- 
ningo-vasciUaires  sont  quasi  constantes,  mais  il 
n’existe  pas  de  parallélisme  entre  l’importance  des 
lésions  méningées  et  vasculaires  et  l’intensité  des 
altérations  du  tissu  nerveux  et  leur  localisation,  et 
cela  quelle  que  soit  la  durée  d’évolution  de  la  mala¬ 
die.  Le  spirochète  siège  fréquemment  dans  les  mé¬ 
ninges  ou  les  parois  vasculaires,  mais  il  n’evSt  pas 
trouvé  dans  le  nerf  lui-même,  dont  les  lésions  ne  sont 
pas  dues  à  une  action  directe  de  l’agent  infectieux. 
Il  suit  de  ces  considérations  que  la  raison  essentielle 
du  processus  pathologique  doit  être  cherchée  plus 
probablement  dans  l’action  d’une  toxine  syphilitique 
s’exerçant  sur  les  fibres  nerveuses  elles-mêmes. 

Au  point  de  vue  thérapeutique,  il  est  bien  difficile 
encore  maintenant  de  tirer  des  conclusions  valables 
d’un  amas  de  résultats  contradictoires,  et  cependant 
il  faut  essayer  d’en  dégager  quelques  faits.  Il  est 
important  de  savoir  tout  d’abord,  si  les  traitements 
de  plus  en  plus  énergiques  appliqués  aux  syphili¬ 
tiques  en  général  et  aux  tabétiques  en  particulier  ont 
influencé  la  fréquence  del’atrophie  optique  tabétique: 
Terrien  a  l’impression  que  les  cas  en  devieiment  moins 
nombreux.  Les  statistiques  les  plus  récemment  pu- 

(i)  Société  (i’ophtaUnologie  de  Paris,  novembre  1932. 


bliées  (Weinberg,  Osler,  Jaensch)  fournissent  des 
chiffres  comparables  aux  statistiques  antérieures. 

Un  autre  point  est  à  retenir,  c’est  l'absence 
complète  de  proportionnalité  entre  l’action  du  traite¬ 
ment  siu  les  réactions  du  liquide  céphalo-rachidien 
et  son  effet  sur  les  symptômes  oculaires.  Cette 
même  dissociation  existe  parfois  dans  le  traitement 
de  la  paralysie  générale  ;  elle  est  de  règle  dans  l’atro¬ 
phie  tabétique  et  peut  faire  craindre  une  évolution 
de  la  maladie  même  après  disparition  complète  de 
toute  réaction  méningée. 

La  chimiotliérapie  employée  seule  s’avère  insuf¬ 
fisante  dans  im  grand  nombre  de  cas.  Excepté 
Pôrster  et  Kones  qui  se  déclarent  satisfaits  de  l’em¬ 
ploi  de  très  fortes  doses  de  néosalvarsan,  la  plupart 
des  auteurs  ont  renoncé  aux  injections  massives  et 
leur  préfèrent  le  traitement  lent  et  prolongé,  soit 
par  les  frictions  mercurielles,  soit  par  le  bismuth, 
soit  par  les  doses  légères  et  répétées  d’arsenic. 

De  l’avis  même  de  Wagner- Jauregg,  il  faut  préfé¬ 
rer  à  la  malariathérapie  habituelle  dans  le  traite¬ 
ment  de  l’atrophie  optique,  la  malaria  atténuée  de 
Hom  et  Vanders  qui  provoque  des  réactions  ther¬ 
miques  modérées.  C’est^pourquoi  certains  auteurs 
vont  jusqu’à  estimer  que  l’infection  paludéenne  peut 
être  avantageusement  remplacée  dans  le  traitement 
de  l’atrophie  optique  par  ime  pyrétothérapie  non 
spécifique  dont  l’huile  soufrée  représente  actuelle¬ 
ment  un  des  exemples  les  plus  simples  d’emploi  et  des 
plus  favorables.  De  toute  façon,  l’emploi  de  la  mala¬ 
riathérapie  ou  de  la  pyrétothérapie  doit  être  suivi 
d’ime  chimiothérapie  extrêmement  prolongée. 

La  médication  de  Hamburg  due  à  l’élévation  de 
l’oxydation  cellulaire  par  injections  de  permanga¬ 
nate  donne  dès  son  débutdesrésultats  encourageants, 
mais  il  faut  en  attendre  la  confirmation  par  une  expé¬ 
rience  plus  longue.  Le  traitement  clürtugical  doit 
être  envisagé,  mais  il  n’a  pas  encore  été  tenté. 

En  définitive,  la  thérapeutique  restera  hésitante 
aussi  longtemps  que  la  patliogénie  de  l’affection 
demeurera  incertaine,  même  avec  de  meilleures  armes 
tliérapeutiques,  si  tant  est  qu’il  ne  faille  pas  se  con¬ 
tenter  des  plus  anodmes.  La  grande  difficulté,  du 
reste,  sera  toujoursle  §|tade  d’évolution  avancée  auquel 
vient  le  malade,  ou  la  caractère  «  galopant  »  des  cas 
venus  consulter  précocement. 

Les  données  anatibmiques  montrent  bien  que 
les  espoirs  de  récupération  fonctionnelle  sont  mi¬ 
nimes.  Ce  qu’il  faut  tenter,  c’est  la  stabilisation  des 
lésions  à  partir  du  moment  où  la  thérapeutique  est 
instituée,  et  dans  l’ensemble  les  méthodes  récentes 
donnent  des  résultats  encoxuageants.  Il  y  aura  vrai¬ 
semblablement  des  cas  où  l’on  ira  un  peu  au  delà  de 
ce  but  en  constatant  de  légères  améliorations  :  il  y 
en  a  d’autres  certainement  où  la  thérapeutique  accé¬ 
lère  l’évolution  fatale. 

Cette  constatation  néanmoins  ne  doit  pas  inciter 
à  rme  abstention  thérapeutique.  Comme  le  font  re¬ 
marquer  les  neurologistes  et  Weinberg  en  particulier, 
l’atrophie  optique  est  souvent  la  première  manifes- 
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lation  du  tabes,  et  l’idée  que  la  cécité  arrête  le  tabes 
ne  se  confimie  pas.  Il  est  donc  essentiel  de  traiter 
ces  malades  non  seulement  pour  tenter  de  stabiliser 
le  processus  évolutif  qui  frappe  le  nerf  optique,  mais 
aussi  pour  guérir  l’infection  syphilitique,  dont  ils 
sont  atteints  et  qui  les  expose  non  seulement  au 
développement  des  symptômes  tabétiques  mais  en¬ 
core  à  l’évolution  vers  une  tabo-paralysie,  compli¬ 
cation  redoutable.  I,e  contrôle  minutieux  de  l'acuité. 
^dsuelle,  de  l’adaptation  rétinienne  et  du  champ 
visuel  au  cours  du  traitement  permettra  d’éviter 
des  catastrophes  thérapeutiques,  d’utiliser  les  mé¬ 
thodes  dont  on  dispose  actuellement  en  fonction 
même  de  l’efEet  qu’ellès  déterminent  sur  le  malade, 
et  de  faire  plus  qu’une  thérapeutique  systématique, 
une  thérapeutique  individuelle. 

C.’  Vincent  (i),  du  !“■  décembre  1929 au  le^mai  1932, 
a  pratiqué  72  interventions  pour  des  compressions 
directes  du  chiasma  et  du  nerf  optique  dans  ie  crâne 
avec  9  morts,  d’où  une  mortalité  de  12,5  p.  100.  Les 
72  inter^’-entions  peuvent  être  du  reste  réparties 
en  trois  périodes  : 

jcr  décembre  1929  au  15  mars  1931  :  32  opérés, 

1  décès. 

15  mars  1931  aujo^août  1931;  17  opérés,  6  décès. 

15  octobre  1931  au  i»"'  mars  1932:  23  opérés, 

2  décès. 

Pourquoi  la  mortalité  a-t-elle  été  si  élevée  pen¬ 
dant  la  deuxième  période  ?  Simplement  à  la  suite 
d’une  légère  modification  de  la  teclmique.  Dans 
cette  région,  le  seul  fait  de  placer  différemment  l’écar¬ 
teur  qui  récline  et  soulève  le  lobe  frontal  peut  causer 
la  mort  de  l’opéré.  La  zone  qui  imit  le  lobe  frontal 
au  lobe  temporal  et  au  tronc  cérébral  dans  le  voisi¬ 
nage  du  trou  de  Monro  est  excessivement  fragile. 
Sa  lésion  et  des  lésions  voisines  (III <=  ventricule) 
ont  des  répercussions  infinies. 

En  neuro-chirurgie,  il  ne  fait  pas  bon  modifier, 
même  quand  la  modification  sera  plus  tard  un  pro¬ 
grès  notable. 

Dupuy-Dutemps  :  Statistique  sur  1  000  dacryo- 
stomies  plastiques  (2). — Sur  ces  1  000  cas,  il  y  a  eu 
948  succès,  24  échecs  partiels  (persistance  du  lar¬ 
moiement  malgré  le  rétablissement  de  la  perméa¬ 
bilité  anatomique)  et  enfin  28  échecs  complets. 

Ces  cliiffres  se  passent  de  commentaires.  Cepen¬ 
dant  n’est-il  pas  étonnant  qu’après  si  longtemps 
cette  opération,  dont  les  résultats  remarquables 
sont  évidents  pour  tous,  ne  soit  pas  encore  entrée 
dans  la  pratique  courante  en  France,  où  l’on  peut  aisé¬ 
ment  compter  les  ophtalmologistes  qui  l’appliquent  ? 
On  s’en  tient  encore  à  l’extiraption  du  sac,  dont  on 
abuse  aujourd’hui  après  en  avoir  si  longtemps  au¬ 
trefois  mécoimu  les  avantages  ét  la  facilité  :  opération 
cependant  mutilante,  qui  ne  guérit  la  suppuration 
que  par  la  suppression  de  l’organe  et  inflige  au  ma¬ 
lade  un  larmoiement  irrémédiable. 

(1)  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  mars  1932. 

(2)  Société  d’ophtalmologie  de  Paris,  juin  1932. 


Syndromes  oculaires. 

Badot  (3)  revient  sur  les  symptômes  oculaires  dans 
la  dysostose  cranio-faciale  héréditaire  et  familiale. 
On  observe  constamment  ;  1°  l’exophtalmie  bilaté¬ 
rale  variable  suivant  les  cas  ;  2°  le  strabisme  qui  est 
divergent,  permanent  et  intermittent  ;  3®  la  névrite 
optique  pouvant  aller  jusqu’à  l’atrophie  papillaire, 
pour  laquelle  dans  des  cas  bien  spécifiés  une  trépa¬ 
nation  décompressive  peut  donner  des  résultats.  A 
côté  de  symptômes  accessoires  tels  que  myopie, 
hypermétropie,  astigmatisme  et  troubles  du  sens 
cluomatique,  il  y  a  grande  utilité  à  reconnaître  les 
formes  peu  accentuées  de  la  dysostose,  tant  au  point 
de  vue  diagnostic  différentiel  qu’au  point  de  vue 
thérapeutique. 

Le  diagnostic  différentiel  d’avec  les  malformations 
osseuses  de  l’adénoïdisme  est  important. 

Bonnet  (4)  étudie  les  paralysies  oculaires  trauma¬ 
tiques.  Les  types  les  plus  couramment  observés 
accompagnent  immédiatement  le  traumatisme  crâ¬ 
nien  ou  se  manifestent  de  façon  précoce.  Les  nerfs 
peuvent  être  du  reste  atteints  de  façon  différente. 
Dans  un  petit  nombre  de  cas,  il  y  a  à  proprement  par¬ 
ler  lésion  nerveuse,  arrachement,  écrasement,  sec¬ 
tion,  et  la  paralysie  qui  en  résulte  est  définitive. 

Dans  la  majorité  des  cas  il  y  a  choc  passager, 
üüfibition,  le  tronc  nerveux  ayant  subi  un  simple 
ébranlement,  une  compression  légère  et  transitoire  ; 
la  paralysie  est  susceptible  de  rétrocéder. 

Mais,  pour  rester  dans  le  domaine  de  la  clinique, 
si  l’on  fait  le  bilan  des  cas  que  l’on  observe  le  plus 
commmiément,  on  iieut  dire  ;  parmi  les  paralysies 
ümnédiates  contemporames  du  traumatisme,  quel¬ 
ques-unes  relèvent  delà  fracture  elle-même  et  peuvent 
être  considérées  coimne  définitives  ;  mi  certain 
nombre  représentent  un  état  de  choc  passager  et 
sont  susceptibles  de  rétrocéder. 

Les  paralysies  qui  apparaissent  secondairement, 
danslesheures  ouïes  jours  qui  suivent  le  traumatisme, 
sont  vraisemblablement  liées  à  l’existence  d’un 
épanchement  sanguin  collecté  ;  la  plupart  sont  des¬ 
tinées  à  rétrocéder.  En  fait,  seules  ou  à  peu  près  seules 
doivent  être  tenues  pour  définitives  les  paralysies 
du  moteur  oculaire  externe,  qui  accompagnent  une 
fracture  du  rocher.  Pour  les  autres,  il  convient  d’être 
réservé,  de  ne  pas  se  hâter  d’établir  un  pronostic  et, 
en  règle  générale,  il  convient  de  laisser  place  à  l’éven¬ 
tualité  heureuse  d’une  régression  possible. 

Cette  façon,  somme  toute  assezfavorable,  d’envdsa- 
ger  le  pronostic  des  ophtahnoplégies  traumatiques  ne 
s’appliquequ’aux  paralysies  contemporaines  du  trau¬ 
matisme.  Il  faut  faire  en  effet  une  réserve  en  ce  qui 
concerne  les  ophtalmoplégies  secondaires.  On  2)eut 
en  effet  observer  après  la  première  semaine,  le  plus 
souvent  vers  le  quinzième  jour,  parfois  plus  tard,  un 
mois  ou  six  semaines  après  le  traumatisme  crânien. 

Congrès  de  la  Société  française  d’opfUalmologie,  1932. 

(4)  Archives  d’ophtalmologie,  septembre  1932. 
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des  paralysies  qui  ont  une  tout  autre  valeur  pronos¬ 
tique. 

Elles  se  traduisent  par  l’apparition  subitè  ou 
rapidement  progressive  de  paralysies  associées  à 
d’autres  paralysies  des  nerfs  crâniens.  Elles  évoluent 
en  tache  d’huile  et  sont  le  plus  souvent  la  consé¬ 
quence  d’hémorragies  méningées  tardives  et  parfois 
prémonitoires  d’accidents  subits  d’inondation  ven¬ 
triculaire. 

Monbrun,  Richet,  Parquet  (i)  croient  utile  de  rap¬ 
peler  les  signes  cliniques  de  la  névrite  optique  rétro- 
bulbaire  par  sulfure  de  carbone,  d’autantqueles  obser¬ 
vations  sont  peu  nombreuses  et  peu  connues.  Il  s’agit 
d’unenévriterétro-bulbairebilatérale  caractéristique, 
sans  modification  de  la  vascularisation  neuro-réti- 
niemie,  sans  décoloration  de  la  papille.  Il  s’agit  avant 
tout  d’une  atteinte  de  la  vision  centrale  pour  les  cou¬ 
leurs,  puis  scotome  central  absolu  avec  acuité  visuelle 
inférieure  à  i/io.  Cetteacuité  visuelle  s’effondre  beau¬ 
coup  plus  rapidement  que  dans  l’intoxication  nico- 
tino-alcooHque.  Par  contre,  l’amélioration  est  beau¬ 
coup  plus  rapide  que  dans  la  névrite  éthylique,  pour 
peu  que  la  cause  de  l’intoxication  soit  supprimée- 
Ee  pronostic  est  donc  en  général  bon.  E’acuité 
visuelle  se  rétablit  progressivement  et  le  plus  souvent 
redevient  normale.  Mais,  de  même  que  l’alcoolique 
fumeur  retourne  volontiers  à  ses  toxiques  après  ime 
période  de  sevrage  imposé  par  son  médecin,  l’ou¬ 
vrier  vulcanisateur  retourne  à  son  usine,  dès  qu’il 
voit  mieux. 

Il  faut  noter  aussi  que,  si  l’intoxication  sulfo- 
carbonée  existe  depuis  assez  longtemps,  amenant  im 
notable  déficit  visuel  persistant  depuis  quelque 
temps,  les  papilles  paraissent  peu  vascularisées,  pré¬ 
sentant  même  une  pâleur  atrophique,  surtout  dans  le 
segment  temporal. 

A  côté  des  troubles  oculaires,  il  existe  des  phénomènes 
d’ordre  neurologique.  Ees  plus  constamment  obser¬ 
vés  au  cours  de  l’intoxication  sulfo-carbonée  sont 
la  céphalée  et  les  modifications  de  caractère.  CeUes- 
d  se  traduisent  chez  les  uns  par  de  l’irritabilité, 
chez  les  autres  par  de  l’apathie,  de  la  lassitude,  de 
la  torpeur  intellectuelle.  On  sait  bien  que  dans  les 
ateliers  de  vulcanisation  les  ouvriers  sont  plus  excités 
que  ceux  des  autres  ateliers  ;  les  disputes,  les  batailles, 
les  réponses  vives  aux  contremaîtres  y  sont  fréquentes. 
Par  contre,  certains  ouvriers  sont  plutôt  assoupis, 
affaissés,  indifférents,  déprimés.  Ees  troubles  de  la 
mémoire  sont  aussi  fréquents.  Ees  névrites  dues  au 
sulfure  de  carbone  ont  été  bien  étudiées.  Elles 
atteignent  plus  particulièrement  les  membres  infé¬ 
rieurs,  où  elles  débutent  par  ime  fatigue  de  lamarche  ; 
elles  sont  souvent  accompagnées  de  troubles  sensi¬ 
tifs.  Ee  tremblement  a  été  signalé  par  Ciudo-Giahotti. 
C’est  un  tremblement  de  repos,  du  type  parkinson- 
nien.  Un  syndrome  de  Parkinson  typique  a  même 
été  observé  par  cet  auteur. 

Au  point  de  vue  génital,  on  a  noté  au  début  une 


excitation  des  fonctions  et  ensuite  une  dépression 
pouvant  aller  jusqu’à  l’impuissance. 

Coppez  montre  l’importance  des  signes  oculaires 
dans  le  syndrome  commotlonnel  tardif  des  trauma¬ 
tismes  fermés  du  crâne  (2). 

Ees  signes  ophtalmologiques  qui  accompagnent 
les  céphalées,  les  étourdissements,  la  nervosité, 
l’insomnie,  l’asthénie  mentale  et  la  dysmnésie, 
peuvent  être  groupés  en  signes  subjectifs  et  objectifs. 

Signes  ophtaemoeogiquës  subjectifs.  —  C’est 
avant  tout  l'asthénie  rétinienne  qui  domine  la  scène. 
En  quelques  minutes,  la  lecture  devient  pénible,  il 
faut  y  renoncer.  Sinon  surviennent  des  impressions 
doulomreuses  telles  que  pesanteur  palpébrale,  cépha¬ 
lée.  Cependant  il  n’existe  ni  asthénopie  accommo- 
dative,  ni  asthénopie  musculaire  (Worms) . 

Ee  champ  visuel  est  rétréci  de  façon  concentrique 
ou  spiroïde,  sans  qu’il  y  ait  des  lésions  appréciables 
de  la  rétine  ou  des  voies  optiques. 

Il  y  a  parfois  baisse  de  l’acuité  visuelle  à  0,8  ou 
même  0,2  frappant  leurs  deux  yeux,  variable  d’un 
jour  à  l’autre. 

Pour  Bailliart,  les  patients  se  plaindraient  de 
mouches  volantes,  de  brouillards  transparents, 
d’obnubilations  visuelles  relatives  et  passagères 
comme  cela  se  voit  dans  l’hypertension  artérielle 
rétinienne  sans  lésions  ophtahnoscopiques  apparentes. 

Signes  ophtaemoeogiques  objectifs.— Des  mo¬ 
difications  du  tonus  de  l’artère  centrale  de  la  rétine 
s’observent  fréquemment  (Bailliart  et  Wormsl.  Il 
y  a  plutôt  hypertension  qu’h3q)otension  artérielle. 
Sur  26  cas  observés  par  Bailliart  et  Worms,  l’hyper¬ 
tension  est  manifeste  dans  25  observations;  dans  ii, 
la  tension  ne  s’était  pas  modifiée.  Dubar  a  insisté 
sur  l’instabilité  de  la  tension  artérielle  rétinienne  :  il 
a  vu  notamment  la  pression  diastolique  passer  brus¬ 
quement  de  30  à  45  avec  accélération  simultanée  du 
pouls.  Si  dans  la  plupart  des  cas  à  hypertension  intra¬ 
crânienne  il  y  a  parallélisme  entre  la  tension  arté¬ 
rielle  rétinienne  et  la  pression  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien,  il  apparaît  que  dans  les  cas  de  syndrome 
commotionnel  de  certaine  durée  la  relation  est  beau¬ 
coup  plus  lâche.  i 

Ea  stase  papülaire  accompagnant  l’augmentation 
de  la  tension  artérielle  rétinienne  est  exceptionnelle. 
Tout  au  plus  a-t-on 'noté  dans  les  cas  les  plus  purs 
xm  peu  d’œdème  de  la  papille. 

Oaude  Eemache  et  Dubar  considèrent  comme  in¬ 
téressante  la  mesure  de  la  tension  veineuse  réti¬ 
nienne,  du  fait  que  cette  tension  à  des  rapports  assez 
étroits  avec  la  pression  du  liquide  céphalo-racludien. 
Dans  le  syndrome  commotionnel,  il  semble  que  ,1a 
mensuration  systématique  de  la  pression  veineuse 
rétinienne  puisse  fournir  des  renseignements  sur 
la  pathogénie  de  ce  syndrome.  En  fait,  il  y  a  lieu 
de  mesurer  la  tension  veineuse  de  la  rétine,  et  de  noter 
spécialement  si,  lors  de  l’application  du  dynamo¬ 
mètre,  la  veine  s’écrase  en  une  fois  (hypotonie  vei- 

(2)  Congrès  des  Sociétés  d’oto-neuro-ophtalmologie,  mars 
1932. 
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lieuse)  ou  si  la  pulsation  précède  l’écrasement 
(hypertonie  veineuse) . 

L’examen  pupillaire  donne  des  renseignements 
beaucoup  moins  probants  que  la  tonoscopie.  Dans 
57  cas  de  syndrome  commotionnel  il  n’a  été  relevé 
que  deux  fois  des  réactions  pupillaires  lentes  et  une 
fois  une  mydriase  double  sans  perte  des  réflexes 
pupillaires. 

Le  syndrome  qu’a  décrit  récemment  Marin  a  été 
observé  par  lui  chez  un  certain  nombre  de  commo¬ 
tionnés.  Il  s'agit  d’un  trouble  de  coordination  des 
mouvements  associés  des  yeux,  dextro  ou  lévogyres, 
accompagnés  de  secousses  nystagmiques,  ce  trouble 
pouvant  aller  jusqu’à  la  parésie,  voire  même  la  para¬ 
lysie  associée. 

Le  patient  a  du  reste  la  sensation  de  faire  un  effort, 
il  apparaît  une  réaction  vaso-motrice,  en  même  temps 
le  corps  se  penche  du  côté  parésié.  A  bien  considérer 
ces  signes,  il  semble  qu’il  s’agit  là  d’un  syndrome  de 
localisation  plus  que  de  commotion. 


REMARQUES 
SUR  LA  TUBERCULOSE 
IRlDO=CILIAIRE 

le  P'  Félix  TERRIEN 

La  question  de  la  tuberculose  oculaire  est  à 
l’ordre  du  jour.  Elle  a  été,  dans  ces  dernières  années, 
l’objet  de  nombreuses  communications,  et  tout 
récemment  encore,  en  avril  dernier,  au  Congrès 
international  d’ophtalmologie  tenu  à  Madrid,  elle 
constituait  l’un  des  deux  thèmes  proposés  à  l’at¬ 
tention  du  Congrès.  L’un  fut  consacré  au  traite¬ 
ment  du  décollement  de  la  rétine,  l’autre  à  la  tu¬ 
berculose  oculaire,  cette  dernière  envisagée  sous 
trois  points  de  vue  différents  : 

I.  Traitement  moderne  de  l’irido-cyclite  tuber¬ 
culeuse,  par  le  Brown,  de  Chicago, 

II.  Anatomo-pathologie  de  la  tuberculose  de 
l’iris  et  du  corps  ciliaire,  étudiée  par  Igersheimer, 
de  Francfort. 

III.  Diagnostic  différentiel  de  la  tuberculose 
de  l’iris  et  du  corps  ciliaire,  étudié  par  H.  La¬ 
grange,  de  Paris. 

Nous  ne  pouvons,  au  début  de  ce  court  travail, 
analyser  ces  trois  importants  rapports  et  envisager 
la  question  sous  ses  différents  et  multiples  aspects. 
Mais  on  ne  saurait  trop  insister  sur  l’importance 
de  semblable  sujet  et  sur  la  nécessité  de  songer 
toujours,  en  présence  d’irido-chorçïdites  diffuses 
torpides  dont  l’étiologie  demeure  indécise,  à  la 
possibilité  du  diagnostic  de  tuberculose. 


Déjà,  nous  le  savons,  bien  des  affections  ocu¬ 
laires  plus  ou  moins  bénignes,  telles  la  conjonc¬ 
tivite  et  la  kérato-conjonctivite  phlycténulaire, 
tour  à  tour  rattachées  à  une  infection  banale,  au 
staphylocoque,  dite  encore  kératite  impétigineuse 
en  raison  de  la  coexistence  si  fréquente  de  l’impé¬ 
tigo  de  la  face,  semble  aujourd’hui  presque  tou¬ 
jours  en  relation  plus  ou  moins  étroite  avec  la 
tuberculose. 

Sans  doute,  s’il  n’est  pas  rare  de  rencontrer 
des  cellules  géantes  dans  la  phlyctène,  constituée, 
on  le  sait,  par  une  masse  de  cellules  épithélioïdes 
et  de  leucocytes  polynucléaires,  on  n’y  trouve 
jamais  de  bacilles  et  elle  n’est  pas  inoculable.  Mais 
la  réaction  à  la  tuberculine  se  montre  presque 
toujours  positive  (g6  fois  sur  100).  Elle  est,  il  est 
vrai,  presque  constante  chez  l’enfant  ;  mais  il  y  a 
plus  :  la  radiographie  entre  les  mains  de  Weekers 
et  Colmant  a  toujours  montré  chez  ces  sujets  une 
adénopathie  trachéo-bronchique  aux  deuxième  et 
troisième  degrés,  correspondant  à  des  lésions  gan¬ 
glionnaires  tuberculeuses  en  activité.  De  même 
l’hypersensibilité  à  la  tuberculine  est  presque  de 
règle  et  on  a  pu,  chez  des  lapins  tuberculisés  ou 
chez  des  animaux  hypersensibles  à  la  tuberculine, 
déterminer  l’apparition  de  conjonctivite  phlycté¬ 
nulaire  par  l’instillation  de  tuberculine  dans  le 
cul-de-sac  conjonctival.  Quelquefois  il  faut  ajouter 
une  irritation  locale,  par  exemple  la  toxine  sta¬ 
phylococcique.  Ainsi  s’explique  l’importance  de 
l’impétigo  dans  la  genèse  de  l’infection,  fait  sur 
lequel  nous  insistions  déjà  il  y  a  plus  de  vingt  ans, 
à  la  suite  d’observations  nombreuses  faites  à 
l’hôpital  des  Enfants-Malades,  lorsque  nous  diri¬ 
gions  à  ce  moment  le  service  d’ophtalmologie,  et 
qui  confirment  en  tous  points  les  très  justes 
conceptions  du  professeur  Marfan. 

Et  à  côté  du  staphylocoque,  toute  irritation, 
mécanique,  chimique  ou  microbienne,  pourra, 
chez  un  sujet  tuberculisé,  provoquer,  par  l’afflux 
des  larmes  qu’elle  entraîne,  un  apport  de  tubercu¬ 
line  suffisant  pour  agir  d’une  manière  spécifique 
sur  une  conjonctive  sensibilisée  du  fait  de  l’in¬ 
fection  générale. 

La  kérato-conjonctivite  phlycténulaire  devrait 
donc  être  considérée  comme  une  réaction  allergi¬ 
que  du  globe  oculaire  à  la  faveur  d’une  sensibilisa¬ 
tion  spéciale  de  ses  tissus,  sorte  de  réaction  locale 
d’un  état  général  spécifique.  Ainsi  s’expliqueraient 
sa  ténacité,  la  fréquence  des  récidives,  là  dispro¬ 
portion  entre  la  réaction  et  la  lésion,  enfin  l’heu¬ 
reux  effet  des  différents  sérums  recommandés 
contre  l’infection  tuberculeuse,  en  particulier,  celui 
de  notre  collègue  et  ami  Jousset,  qui  nous  a  donné 
en  pareil  cas  des  résultats  remarquables. 
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De  même,  nombre  d’iritis  et  d’irido-cyclites 
torpides,  autrefois  rapportées  à  la  syphilis,  recon¬ 
naissent  une  origine  tuberculeuse.  Comme  pour  le 
rhumatisme  tuberculeux  de  Poncet,  qui  a  aujour¬ 
d’hui  acquis  droit  de  cité,  semblable  origine  doit 
être  ici  admise. 

.\  côté  des  formes  classiques  de  tuberculoses 
iriennes  et  irido-ciliaires,  se  traduisant  par  l’appa¬ 
rition  de  tubercules  ou  de  proliférations  ne  lais¬ 
sant  par  leur  aspect  morphologique,  leur  confi¬ 
guration  et  les  lésions  de  voisinage  qu’elles  entràî_ 
lient,  aucune  place  au  doute,  il  est  un  grand  nom¬ 
bre  d’autres  manifestations  cliniques,  de  sympto¬ 
matologie  plus  atténuée,  ne  s’accompagnant 
d’aucun  signe  manifeste  local  ou  général  de  tuber¬ 
culose,  et  dont  à  cause  de  cela  le  diagnostic  étio¬ 
logique  demeure  hésitant. 

Un  grand  nombre  de  ces  iritis  et  irido-cy dites 
torpides,  indolores,  ne  s’accompagnant  d’aucune 
réaction  appréciable,  à  peine  d’un  léger  degré 
d’injection  périkératique,  se  traduisant  seulement 
par  une  diminution  plus  ou  moins  accusée  de 
l’acuité  visuelle,  par  un  aspect  terne  de  la  mem- 
‘brane  irienne,  par  la  présence  de  précipités  blan¬ 
châtres  plus  ou  moins  nombreux  et  de  dimensions 
\  ariables  sur  la  membrane  de  Descemet  rentrent 
dans  ce  groupe. 

De  diagnostic,  en  pareil  cas,  demeure 'toujours 
plus  ou  moins  indécis,  devant  l’impossibilité  des 
inoculations  et  de  la  recherche  du  bacille.  Toute¬ 
fois,  ajrrès  éhmiuation  des  causes  habituelles  les 
plus  fréquentes  d’iritis,  tout  d’abord  de  la  syphilis, 
puis  du  rhumatisme,  de  la  goutte,  des  infections 
focales,  peut-être  aussi  du  colibacille,  certains 
facteurs.,  tels  l’âge  relativement  peu  avancé  du 
sujet,  la  vascularisation  de  l’iris,  parfois  ménre  la 
présence  d’un  très  léger  degré  l’hypopyon,  l’évo¬ 
lution  essentiellement  torpide  des  lésions,  enfin 
l’habitus  général  du  malade,  devront  faire  penser 
à  une  origine  tuberculeuse.  I^es  heureux  effets  du 
traitement  viendront  à  l’appui  de  ce  diagnostic 
causal. 

Il  est,  en  effet,  des  éléments  qu’il  n’est  pas  rare 
de  trouver  souvent  réunis  et  qui  devront  toujours 
faire  songer  à  une  origine  tuberculeuse.  Ce  sont-  ; 

1°  La  présence  de  ces  précipités  blanchâtres 
sur  la  face  postérieure  de  la  cornée,  rappelant 
l’aspect  de  taches  de  graisse,  très  visibles  le  plus 
souvent  par  le  seul  examen  à  l’éclairage  oblique  et 
mieux  encore  par  l’examen  au  moyen  de  la  lampe 
à  fente.  Quelquefois  plus  abondants  à  la  partie 
inférieure  de  la  cornée,  ils  sont  cependant  répartis 
sur  toute  la  face  postérieure  de  la  membrane.  Cet 
examen  au  moyen  de  la  lampe  à  fente  a  ce  double 
avantage  de  permettre  de  déceler  des  précipités 


minuscules,  invisibles  par  le  seul  examen  au  moyen 
de  l’éclairage  oblique,  et  d’en  suivre  l’évolution. 
Car  la  forme  de  ces  derniers  est  loin  d’être  inva¬ 
riable  ;  arrondis,  ovalaires,  réniformes,  on  les  voit 
à  quelqües  Semaines  ou  quelques  mois  d’intervalle 
se  modifier  dans  leurs  dimensions  en  plus  ou  en 
moins,  s’étalant  et  devenant  confluents  par  la 
réunion  de  plusieilrs  précipités  en  un  seul,  ou  au 
contraire  se  modifiant  dans  leur  forme  et  diminuant 
d’étendue  avec  la  régression  des  lésions. 

2“  La  surface  antérieure  de  l’iris  présente,  tou¬ 
jours  dans  l’examen  au  moyen  de  la  lampe  à  fente, 
un  aspect  terne,  grisâtre,  recouverte  par  places 
d’une  fine  pellicule  blanchâtre,  surtout  au  voi¬ 
sinage  du  bord  pupillaire,  montrant  souvent  en  ce 
point  de  petits  amas  conglomérés,  blancs  ou  bleu 
grisâtre,  sans  doute  de  même  nature  que  les 
précipités  de  la  face  postérieure  de  la  cornée  et 
constitués  comme  eux  par  des  amas  leucocytaires 
et  des  cellules  embryonnaires  avec  très  peu  de 
pigment. 

Il  n’est  pas  rare  de  voir  en  même  temps  à  la 
surface  de  l’iris  de  fins  vaisseaux  à  la  surface  de  la 
membrane. 

30  La  pupille,  comme  dans  toute  iritis,  est  natu¬ 
rellement  plus  ou  moins  contractée  et  on  ne  cons¬ 
tate  ni  douleurs,  ni  réaction  ciliaire  quelque  peu 
marquée.  L’affection  demeure  essentiellement  tor- 
iride  et  souvent  même  assez  longtemps  ignorée  du 
sujet  lorsqu’elle  demeure,  unilatérale,  ce  qui 
s’observe  fréquemment. 

4°  Enfin,  contrairement  à  ce  qu’on  observe  dans 
l'iritis  plastique  des  syphilitiques,  cette  variété 
d’irido-choro’idite  tuberculeuse  s’accompagne  fré¬ 
quemment  d’un  degré  plus  ou  moins  accusé  d’hy¬ 
pertension. 

5°  Enfin  il  n’est  pas  rare  de  constater  des  altéra¬ 
tions  maculaires,  sorte  de  dégénérescence  cystoide 
se  traduisant  par  l’apparition  en  ce  point  de 
dépressions  ou  de  sqillies,  de  forme  arrondie  ou 
polygonale  dont  l4s  limites,  blanchâtres,  sont 
disposées  à  la  manière  de  rayons  de  miel,  ce  qui 
explique  la-diminutibn  parfois  très  considérable  de 
l’acuité  visuelle  malgré  le  peu  d’intensité  des 
lésions  antérieures.  .  . 

Ces  éléments,  il  est  vrai,  ne  peuvent  suffire  pour 
affirmer  l’origine  tuberculeuse  des  lésions.  Ils 
sont  cependant  d’autant  plus  intéressants  à  rete¬ 
nir  que,  suivant  la  juste  remarque  de  H.  Lagrange, 
dans  les  conclusions  de  son  rapport,  le  diagnostic 
différentiel  de  ces  formes  diffuses  présente  tou¬ 
jours  de  grandes  difficultés.  Après  avoir  éliminé 
nonibre  d’infections  possibles,  si  l’on  arrive  à  se 
limiter  entre  l’infection  focale,  la  syphilis  et  la 
tuberculose,  après  avoir  éliminé  l’existence  de 
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tests  de  syphilis,  on  en  sera  réduit  à  un  diagnostic 
de  probabilité  ;  «  car  il  est  vain  de  chercher  des 
signes  cliniques  spécifiques,  l’épreuve  du  traite¬ 
ment  tuberculinique  restant  la  méthode  la  plus 
valable  ». 

Quoi  qu’il  en  soit,  on  devra  songer  toujours,  en 
présence  de  semblables  manifestations  oculaires,  à 
une  origine  tuberculeuse  possible,  et  les  heureux 
effets  des  différentes  thérapeutiques  antituber¬ 
culeuses  montrent  la  fréquence  relativement  très 
considérable  de  ces  irido-choroïdites  torpides 
tuberculeuses. 

Je  ne  pense  guère  que  l’on  puisse  aujourd’hui 
trouver  de  traités  d’ophtalmologie  où  il  est  parlé, 
comme  on  le  voyait  encore  quelquefois  il  y  a  quel¬ 
que  trente  ans,  de  tuberculose  oculaire  primitive  ; 
tout  au  moins  pour  la  tuberculose  du  tractus 
uvéal.  Celle-ci  est  naturellement  toujours  secon¬ 
daire  à  une  tuberculose  intrathoracique.  Il  est 
d’ailleurs  exceptionnel  que  ce  foyer  primitif  se 
trouve  dans  le  poumon  lui-même,  et  lors  de 
tuberculose  pulmonaire  aiguë  on  n’observe  pour 
ainsi  dire  jamais  de  tuberculose  oculaire.  Celle-ci 
est  presque  toujours  consécutive  à  une  tuberculose 
chronique  ou  torpide  localisée  dans  les  ganglions 
lymphatiques  du  hile  ou  péri  trachéaux. 

Point  n’est  besoin  d’insister  sur  la  fréquence, 
on  pourrait  presque  dire  la  constance  de  ces  der¬ 
nières  lésions,  car  les  examens  posi  niortem  mon¬ 
trent  bien  souvent  la  dégénérescence  caséeuse 
de  ces  glandes,  sans  qu’on  puisse  démontrer  en 
aucun  point  du  corps  la  présence  d’un  foyer  tuber¬ 
culeux  en  activité.  Assez  souvent,  il  est  vrai, 
nous  avons  pu,  chez  des  sujets  atteints  d’irido- 
cyclite  torpide  que  nous  soupçonnions  de  nature 
tuberculeuse,  en  même  temps  que  des  antécédents 
nettement  bacillaires,  constater  en  quelques  points 
du  corps,  en  particulier  à  la  région  cervicale,  au 
niveau  des  ganglions  sous-maxillaires,  ces  cica¬ 
trices  caractéristiques  d’adénites  tuberculeuses 
qui  s’étaient  à  un  moment  donné  ramoUies  et 
ouvertes  à  l’extérieur. 

Ce  sont  là  des  éléments  bien  plus  intéressants  à 
rechercher  que  des  lésions  possibles  de  tuberculose 
pulmonaire,  car  celles-ci,  lors  de  tuberculoses  ex¬ 
ternes,  en  particulier  de  tuberculose  irido-ciliaire, 
surtout  dans  les  formes  diffuses,  sont  exception¬ 
nelles  et  il  semble  exister  un  antagonisme  entre 
ces  deux  manifestations.  Dans  les  formes  sévères 
de  tuberculose  pulmonaire,  la  tuberculose  oculaire 
est  en  effet  exceptionnelle  et  inversement  cette 
dernière  ne  coïncide  presque  jamaisavec  unetuber- 
culose  pulmonaire  en  évolution. 

En  réalité,  son  origine  doit  être  recherchée  pres¬ 
que  toujours  dans  une  altération  des  ganglions 


lymphatiques,  dont  le  contenu  ramolli  se  déverse 
au  dehors,  provoquant  alors  ces  diverses  variétés 
de  tuberculose  externe. 

Ainsi,  pour  la  tuberculose  oculaire,  dans  ses 
différentes  formes  et  en  particulier  dans  cette 
variété  d’irido-cyclite  diffuse,  la  plus  fréquente 
de  toutes,  se  trouve  confirmée  cette  notion  de  la 
superinfection,  aujourd’hui  admise  sans  conteste, 
répondant  à  cette  conception  de  Ranke,  soupçon¬ 
née  depuis  longtemps  déjà  :  comme  toutes  les 
autres  tuberculoses  chirurgicales,  la  tuberculose 
oculaire  représente  le  second  stade  de  l’infection. 
Toute  tuberculose,  en  effet,  d’après  ce  concept, 
débute  par  un  chancre  d’inoculation  qui  résulte 
d’une  infection  exogène  et  dont  le  caractère  essen¬ 
tiel  est  d’être  localisé  :  dans  le  poumon  dans  90 
p.  100  des  cas,  la  contamination  se  produisant  par 
l’intermédiaire  des  voies  respiratoires,  plus  rare¬ 
ment  dans  les  amygdales  ou  le  tube  digestif. 
Comme  pour  le  chancre  syphihtique,  ce  chancre 
d’inoculation  tuberculeuse  se  complique  néces¬ 
sairement  de  l’infection  des  voies  lymphatiques 
et  ganglionnaires  correspondant  à  la  région  inté¬ 
ressée. 

Presque  toujours  cette  lésion  primaire,  qui  n’en¬ 
traîne  qu’une  très  légère  réaction  inflammatoire, 
se  cicatrise  rapidement,  donnant  lieu  à  un  nodule 
fibro-crétacé  encapsulé,  et  le  sujet  peut  être 
considéré  comme  guéri. 

Au  contraire,  la  réaction  sclérosante  est-elle 
demeurée  insuffisante  et  les  bacilles  contenus  dans 
ces  ganglions  infectés  viennent-ils  à  les  franchir 
pour  se  déverser  dans  le  torrent  circulatoire,  on  a 
alors  le  stade  secondaire  de  généralisation  bacil¬ 
laire  par  voie  sanguine  et  d’hypersensibilité  aller¬ 
gique  de  Ranke,  conséquence  d’une  anaphylaxie 
tissulaire  au  poison  tuberculeux.  Suivant  le  degré 
de  celle-ci,  cet  ensemencement  bacillaire  peut 
entraîner  une  tuberculose  mîliaire  'généralisée  ou 
donner  lieu  aux  différentes  formes  de  tuberculoses 
locales. 

Cette  conception  de  Ranke,  généralement 
adoptée,  est  venue  renforcer  la  valeur  de  la  vacci- 
notliérapie  et  de  tous  les  agents  mis  en  usage  pour 
exalter  la  résistance  du  sujet  et  la  puissance  de  ses 
moyens  de  défense. 

De  là  les  variétés  multiples  de  tuberculine  suc¬ 
cessivement  recommandées,  qui  ont  quelquefois 
donné  des  résultats  mais  qui  doivent  aujourd’hui 
s’effacer  devant  des  médications  à  la  fois  plus  effi¬ 
caces  et  moins  dangereuses. 

Nous  avons  employé  quelquefois  avec  succès  le 
vaccin  de  Vaudremer  et,  parmi  les  autres  vaccins 
propres  à  activer  les  réactions  allergiques  du  tuber¬ 
culeux  montrant  une  superinfection,  l’antigène 
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inéthylique  de  Nègre  et  Boquet,  appliqué  à  la 
tuberculose  oculaire  par  de  nombreux  ophtalmo¬ 
logistes  tant  en  France  qu’à  l’étranger,  Magitot 
et  Dautrevaux,  Onfray,  Plicque  et  Duclos, 
Worms,  par  nous-même  (i)  aussi.  C’est  peut-être 
celui  qui  a  donné  les  résultats  les  plus  constants, 
tout  au  moins  dans  les  localisations  chirurgicales 
de  la  tuberculose  de  superinfection  ;  manifesta¬ 
tions  cutanées  gangUorinaires,  articulaires,  osseuses 
ou  oculaires.  Au  contraire,  cette  même  médication 
s’est  montrée  inefficace,  voire  même  dangereuse 
dans  la  tuberculose  pulmonaire,  en  particulier 
dans  les  formes  hyperthermiques  et  congestives. 

Mais,  suivant  la  juste  remarque  de  Beauvieux, 
ce  vaccin  de  Nègre  et  Boquet  n’a  guère  été  employé 
que  dans  les  lésions  de  tuberculose  afolliculaire  de 
l’œil,  t3q)e  rhumatisme  de  Poncet.  Presque  toutes 
les  observations,  en  effet,  se  rapportent  à  des 
sclérites,  scléro-kératites,  des  iritis  séreuses,  des 
irido-choroïdites  d’origine  tuberculeuse.  Beau- 
vieux  a  rapporté  deux  cas  de  chorio-rétinite  cir¬ 
conscrite  dont  l’un  fut  très  amélioré  par  l’anti¬ 
gène  de  Nègre  et  Boquet  :  le  foyer  maculaire  dis¬ 
parut  et  l’acuité  remonta  de  1/20  à  9/10. 

Mais  dans  un  travail,  tout  récent,  Beauvieux  a 
rapporté  deux  observations  de  «  tuberculose  folli¬ 
culaire  du  segment  antérieur  de  l’œil  »,  dont  une  à 
forme  conglomérée,  dans  lesquelles  l’antigène  de 
Nègre  et  Boquet  donna  un  résultat  véritable¬ 
ment  surprenant  (2).  11  sera  donc  toujours  permis 
de  recourir  dans  toutes  ces  formes  de  tuberculose 
externe,  en  l’absence  de  lésions  pulmonaires  en 
évolution,  à  l’antigène  méthylique  de  Nègre  et 
Boquet,  d’application  simple  et  ne  présentant  pas 
les  dangers  de  la  tuberculine. 

A  côté  de  lui,  beaucoup  d’autres  substances  ont 
été  recommandées.  Nous  avons  mentionné  les 
heureux  résultats  obtenus  avec  le  vaccin  de  Vau- 
dremer. 

Enfin  les  résultats  favorables  de  la  chrysothéra- 
rapie  dans  la  tuberculose  pulmonaire,  consignés 
par  le  professeur  Béon  Bernard  dans  de  nombreuses 
communications  et  tout  récemment  encore  à 
l’Académie  de  médecine  dans  sa  séance  du  29  nor 
vembre  1932,  nous  ont  incité  à  réunir  les  quelques 
rares  observations  qu’il  nous  a  été  donné  de  suivre, 
d’affections  oculaires  traitées  par  ce  moyen. 

Nous  avons  rapporté  quatre  cas  d’affections 
du  globe  de  l’œil  :  scléro-kératite,  irido-scléro-kéra- 
tite;  irido-choroïdite,  choroïdite,  vraisemblable¬ 
ment  d’origine  tuberculeuse,  ayant  résisté  à  tous 

(i)  F.  Terrien,  Bulletin  médical,  193a,  p.  310. 

(a)  Beauvieux,  Traltenjent  de  tuberculose  folliculaire  de 
l’œil  par  l’antigène  mèthÿlique  {Archives  cV ophtalmologie, 
1933,  ’p.  600). 


les  modes  habituels  de  traitements  et  qui  furent 
très  améliorés  par  l’emploi  des  .sels  d’or  (3). 

Ces  faits  nous  ont  paru  dignes  d’être  retenus,  car 
nous  n’avons  guère  trouvé  dans  la  Uttérature 
d’observations  semblables.  Cette  thérapeutique, 
en  effet,  ne  semble  guère  avoir  été  essayée  par  les 
ophtalmologistes.  Be  travail  le  plus  récent  et  le 
plus  complet  sur  ce  sujet,  celui  de  Winkler-Prins, 
fait  à  la  clinique  du  professeur  Zeemann,  à  Amster¬ 
dam,  en  1928,  est  purement  expérimental. 

B’auteur,  après  avoir  déterminé  chez  le  lapin 
des  lésions  tuberculeuses  du  segment  antérieur  de 
l’œil,  a  traité  celles-ci  par  des  instillations  ou  par 
des  injections  intraveineuses  de  sanocrysine  sans 
pouvoir,  en  raison  du  petit  nombre  d’animaux 
traités,  porter  un  jugement  précis  stu  la  valeur 
thérapeutique  de  la  sanocrysine  dans  la  tubercu¬ 
lose  oculaire.  Winkler-Prins  arrive  à  cette  con¬ 
clusion  que  cette  substance,  contrairement  à 
l’opinion  émise  tout  d’abord  par  MoUgaard,  ne 
paraît  présenter  pour  l’œil  aucun  danger,  à  con¬ 
dition,  bien  entendu,  de  commencer  toujours  par 
de  faibles  doses.  Elle  a  paru  influencer  favorable¬ 
ment  l’évolution  de  l’affection  et  l’auteur  conseille 
d’y  recourir  dans  le  cas  où  le  traitement  habituel 
n’a  pas  donné  d’amélioration. 

Nous  inspirant  de  ces  données  et  devant  l’inno¬ 
cuité  relative  des  sels  d’or  pour  le  globe  oculaire, 
il  nous  a  paru  intéressant,  dans  les  cas  où  l’état 
général  du  sujet  le  permettait,  de  recourir  à  cette 
thérapeutique. 

B’origine  tuberculeuse,  des  lésions  scléro-cor- 
néennes  dans  la  première  observation  due  au 
Renard  ne  peut  guère  être  mise  en  doute,  en 
présence  des  antécédents  et  des  symptômes  révélés 
par  l’auscidtation  et  par  l’examen  radiographique. 

Bes  altérations  oculaires,  très  accusées  à  droite, 
ébauchées  à  gauche,  qui  remontaient  à  trois  ans  et 
n’avaient  pas  cédé  aux  traitements  habituels, 
s’améliorèrent  très  Rapidement  après  trois  injec¬ 
tions  intraveineuses,  de  crisalbine,  bien  que  ce 
traitement  ait  dû  être  interrompu^  du  fait  d’une 
poussée  d’urticaire  généralisée  à  tout  le  corps. 
Celui-ci,  d’ailleurs,  disparut  très  rapidement. 

Dans  la  seconde,  il  s’agissait  d’une  irido-scléro- 
kératite  qui  avait  été  traitée  sans  succès  pendant 
plusieurs  années  et  guérit  presque  complètement 
après  quatre  injections  intraveineuses  de  sels 
d’or. 

Chez  une  autre  malade  suivie  par  le  D*'  Cerise, 
il  s’agissait  d’une  choroïdite  torpide  et  diffuse, 
caractérisée  par  des  troubles  et  des  flocons  du 
corps  vitré  de  l’œil  droit,  avec  exsudats  blancs 

(3)  F.  Terrien,  Bulhçtùfs  i(c  l’Académie  de  médecine,  21  jan¬ 
vier  1933. 
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des  veines  rétiniennes.  Cette  choroïdite,  qui  se 
compliquait  de  calcifications  hilaires  anciennes 
bien  visibles  à  la  radiographie,  d’antécédents 
hémoptoïques,  sans  qu’on  puisse  déceler  aucun 
stigmate  de  syphilis  héréditaire  ou  acquise,  fut 
très  améliorée  par  cinq  injections  de  crisalbine, 
alors  qu’un  traitement  mercuriel  intensif  n’avait 
amené  aucun  résultat. 

lycs  résidtats  dans  ces  quatre  observations  oiit 
justifié  l’emploi  de  l’aurothérapie  et  montré  qu’on 
ne  devra  pas  hésiter  à  recourir  à  semblable  thé¬ 
rapeutique,  dans  tous  les  cas  où  l’on  a  quelques 
raisons  de  soupçonner  l’origine  tuberculeuse  d’une 
affection  oculaire.  Il  en  était  ainsi  dans  nos  quatre 
observations. 

I/a  coexistence  de  lésions  tuberculeuses  ancien¬ 
nes  décelées  par  la  radiographie,  la  notion  chez 
l’une  de  nos  malades  d’hémoptysies  antérieures, 
d’adénites  cervicales  chez  les  autres,  l’absence  par 
contre  de  tout  stigmate  de  syphilis  héréditaire 
ou  acquise,  les  résultats  négatifs  fournis  par  les 
examens  sérologiques  et  l’inefficacité  d’un  trai¬ 
tement  mercuriel  intensif,  enfin  l’aspect  un  peu 
particulier  des  lésions  oculaires  présentées  chez  ces 
quatre  malades  permettaient  de  rapporter  à  la 
tuberculose  l’origine  de  l’affection. 

Sans  doute  ce  diagnostic  étiologique  ne  peut 
être  ici  le.  plus  souvent  étayé,  ni  par  l’examen 
microscopique,  ni  par  les  multiples  épreuves  de 
laboratoire  applicables  à  nombre  d’autres  loca¬ 
lisations  tuberculeuses.  Les  différentes  réactions 
tuberculiniques  en  usage  n’apportent  guère  plus 
de  précisions,  la  cuti-réaction  se  montrant  positive 
chez  la  plupart  des  sujets  et  ne  permettant  aucune 
conclusion  sur  la  nature  de  la  lésion  ocu¬ 
laire. 

Peut-être  s’agit-il  dans  nos  observations  moins 
d’une  action  véritablement  spécifique  que  modifi¬ 
catrice,  'mais  le  résultat  s’est  montré  appréciable 
dans  ces  quatre  cas  et  la  médication  nqus  paraît 
devoir  être  recommandée  dans  des  formes  sem¬ 
blables. 

En  suivant  la  technique  des  petites  doses  re¬ 
commandées  par  le  professeur  Léon  Bernard,  en 
surveillant  soigneusement  l’état  pulmonaire  et 
rénal  du  sujet,  on  peut  éviter  les  accidents  géné¬ 
raux  graves  et  il  ne  semble  pas  qu’il  y  ait  lieu  de 
redouter  des  réactions  focales  vives  et  des  acci¬ 
dents  locaux. 

Enfin  tout  récemment  nous  avons  appliqué  dans 
un  cas  chez  un  sujet  de  vingt-huit  ans  présentant 
une  irido-cycHte  torpide  de  nature  vraisemblable¬ 
ment  tuberculeuse  la  méthode  de  Schieck  (injec¬ 
tion  dans  la  chambre  antérieure,  après  issue 
de  l’humeur  aqueuse,  de  quelques  gouttes  de 


sang  retirées  des  veines  du  bras  dü  sujet)  (1)  et 
avons  obtenu  une  réelle  amélioration. 


LE  TRAITEMENT  PRÉVENTIF 
DU  DÉCOLLEMENT 
DE  LA  RÉTINE 

Q.  COUSIN 

Le  décoUemeut  de  la  rétine  reste,  malgré  les 
méthodes  préconisées  ces  dernières  années,  une 
affection  redoutable,  car  son  pronostic  encore  trop 
réservé  dans  nombre  de  cas. 

Sans  doute  le  pourcentage  des  interventions 
favorables  suivies  d’un  recollement  persistant 
s’est  beaucoup  amélioré.  L’on  peut  maintenant 
parler  de  40  à  45  p.  100  de  guérisons. 

Il  n’en  reste  pas  moins  vrai  qu’encore  plus  de 
la  moitié  des  décollements  ne  tirent  aucun  béné¬ 
fice  de  l’acte  opératoire,  sans  doute  parce  qu’il  y  a 
eu  négligence  du  malade  à  venir  consiilter  de 
façon  précoce.  Sans  doute  aussi  parce  qu’il  y  a  les 
mauvais  cas  que  connaissent  bien  les  ophtalmo¬ 
logistes  et  qui  résistent  à  toutes  les  thérapeutiques 
actuellement  de  pratique  courante. 

Il  ne  faut  pas  non  plus  oublier  que  50  à  60  p.  100 
des  décollements  de  la  rétine  reconnaissent  comme 
cause  la  myopie,  et  comme  dans  la  plupart  des  cas 
ceUe-ci  est  bilatérale,  on  ne  sera  pas  étonné  d’ap¬ 
prendre  en  lisant  le  rapport  de  Avinga,  que,  sur 
682  cas  de  décollement,  il  y  en  a  eu  121  de  bila¬ 
téraux,  frappant  surtout  le  sexe  mâle. 

Ces  considérations  sont  intéressantes  à  rappeler 
pour  comprendre  combien  souvent  l’ophtalmo¬ 
logiste  et  même  le  médecin  praticien  seront  solh- 
cités  de  donner  leur  avis  soit  à  des  clients  ayant 
une  myopie  élevée  et  qui  ne  sont  pas  sans  savoir 
à  quelle  complication  peut  amener  l’évolution 
de  cette  affection,  ou  plus  encore  à  des  malades 
qui,  atteints  de  décollement  unilatéral  avec  perte 
de  la  vision  après  ou  sans  traitement,  redoutent  le 
pire  pour  leur  bon  œil. 

Jusqu’à  ces  dernières  amiées,  le  traitement 
préventif  du  décollement  se  liipitait  à  des  con¬ 
seils  qui  n’ont  en  rien  perdu  de  leur  valeur,  sans 
être  d’une  action  certaine  et  efficace.  On  prévien- 

(i)  F.  SCHIBCE,  I.es  résultats  de  l’injection  de  sang  dans  la 
chambre  antérieure  lors  de  tuberculose  du  segment  antérieur 
du  globe  oculaire  (KUnische  Mofiastschr.  für  Ângenheühund 
janvier  1933,  p.  i). 
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dra  tout  effort  ou  tout  mouvement  brusque 
(saut,  équitation)  en  raison  de  leur  répercussion... 
ou  encore  il  y  aura  intérêt  à  s’abstenir  de  tout  ce 
qui  peut,  dans  l’alimentation,  amener  un  peu  de 
congestion  céphalique  (boissons  alcooliques,  re¬ 
pas  copieux,  aliments  d’une  digestion  difficile). 
En  un  mot,  l’on  mettait  le  malade  devant  le 
dilemme  suivant  :  ne  plus  exercer  une  profession 
active  ou  ne  pas  être  surpris  le  jour  où  un  décolle¬ 
ment  viendrait  à  se  produire.  Or,  s’il  s’agissait, 
d’hommes  surtout,  devant  assurer  le  soutien  d’une 
famille,  n’avait-on  pas  d’avance  la  certitude  que 
les  meilleurs  conseils  ne  seraient  pas,  ne  pou¬ 
vaient  pas  être  suivis  ? 

Déjà  il  y  a  quelques  années  le  professeur  La¬ 
grange  avait  cherché  à  poser  les  bases  d’un  trai¬ 
tement  plus  rationnel  de  la  myopie  grave  et  de 
ses  complications.  Partant  du  principe  qu’en 
pareil  cas,  la  tension  oculaire  est  presque  très 
abaissée  et  que  c’est  cette  hypotension  qui  est  la 
cause  de  tout  le  mal,  il  cherchait  à  combattre 
celle-ci,  pour  des  raisons  de  physiologie  actuelle¬ 
ment  discutées,  par  de  multiples  galvano-cautéri- 
sations  tout  autour  de  la  cornée.  Les  résultats 
obtenus  n’ont  pas  répondu  aux  espérances  mises 
dans  cette  méthode. 

Depuis  quatre  à  cinq  ans,  la  plupart  des  opthal- 
mologistes  sont  attelés  au  problème  du  traite¬ 
ment  du  décollement  constitué.  Ils  ont  eu  raison  : 
de  leurs  efforts  résulte  une  amélioration  des  résul¬ 
tats  obtenus.  Mais  n’est-ce  pas  rendre  service  aux 
malades  tous  les  premiers  que  de  rappeler  un 
postulat  tant  vrai  en  médecine  ;  Il  faut  mieux  pré¬ 
venir  les  maladies  que  d’avoir  à  les  soigner.  Et  ce 
point  de  vue  paraît  un  peu  délaissé  en  ce  moment 
en  ophtalmologie  ;  du  moins  le  traitement  pré¬ 
ventif  n’a  pas  suscité  autant  de  travaux  que  le 
traitement  curatif  du  décollement. 

C’est  pourquoi  il  nous  paraît  utile  de  revenir 
sur  une  question  aussi  importante,  alors  qu’il 
faudra  de  longues  années  pour  se  rendre  compte 
de  la  valeur  des  méthodes  thérapeutiques  em¬ 
ployées. 

Il  est  bien  entendu  qu’il  y  a  deux  catégories 
de  malades  justiciables  d’un  pareil  traitement. 
Avant  tout,  ceux  qui  sont  atteints  de  décollement 
de  la  rétine  et  qui,  myopes  de  leur  bon  œil,  crai¬ 
gnent  avec  juste  raison  pour  l’avenir  fonctionnel 
de  ce  dernier  organe. 

Et  ensuite  tous  les  grands  myopes,  c’est-à-dire 
ceux  dont  la  réfraction  dépasse  lo  à  12  dioptries. 
Aucun  d’ailleurs  des  modes  d’action  que  nous 
allons  étudier  ne  semble  pouvoir  présenter  le 
moindre  danger  pour  l’œil  ;  c’est  pourquoi  il  n’y  a 
aucune  raison  à  ne  pas  les  préconiser. 
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Actuellement  trois  méthodes  thérapeutiques 
sont  à  retenir  : 

1°  Les  injections  intraveineuses  de  cyanure 
de  mercure.  .Elles  ont  été  employées  depuis  long¬ 
temps  dans  le  traitement  du  décollement  con¬ 
firmé,  sans  qu’on  puisse  leur  attribuer  des  cas 
très  nets  de  guérison.  En  tout  cas,  dans  le  traite¬ 
ment  préventif  il  faudra  en  multipUer  le  nombre 
pendant  des  années,  et  il  y  a  de  grandes  chances 
pour  que  le  malade  se  lasse  avant  d’avoir  cer¬ 
tainement  obtenu  un  effet  même  relatif. 

2°  Les  injections  sous-conjonctivales.  Qu’il 
s’agisse  de  cyanure  à  très  petite  dose  ou  de 
tout  autre  médicament,  de  pareilles  injections 
sont  surtout  à  préconiser  dans  les  myopies  fortes 
sans  décollement.  Il  sera  bon  dé  faire  au  moins 
chaque  trimestre  deux  injections  sous-conjoncti¬ 
vales  de  chaque  côté,  et  cela  pendant  des  années. 

3°  La  diathermo-coagulation  peut  remplacer 
avantageusement  les  injections  sous-conjoncti¬ 
vales  et  leur  être  nettement  préférée  dans  les  cas 
de  décollement  unilatéral,  pour  agir  sur  l’œil  sain. 
Il  faudra,  au  moins  deux  fois  par  an,  agir  direc¬ 
tement  sur  la  sclérotique  avec  une  électrode 
active  à  bout  olivaire. 

Voilà  les  données  générales  sur  lesquelles  on 
peut  poser  le  traitement  préventif  du  décolle¬ 
ment  de  la  rétine.  L’avenir  seul  nous  dira  si 
nous  avons  eu  raison  de  chercher  à  calmer  les 
justes  appréhensions  de  tant  de  malades  qui  sont 
de  jour  en  jour  mieux  renseignés  sur  le  danger 
qui  les  menace,  sans  les  mettre  à  même  de  l'évi¬ 
ter. 
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REVUE  ANNUEEEE 

L’OTO=RHINO= 
LARYNGOLOGIE  EN  1933 

L.  DUFOURMENTEL  et  A.  BUREAU 

E’oto-rhino-laryngologie  en  1932-1933  continue  à 
marquer  avec  .une  réelle  accentuation  sa  tendance 
internationale.  Des  réunions  et  des  congrès,  des 
missions  et  des  voyages  d’études,  des  cotiférences, 
des  cours  polyglottes  entretiennent,  malgré  la  crise 
universelle,  des  relations  étroites  entre  les  spécia¬ 
listes  des  différents  pays.  A  l’iieure  même  où  nous 
écrivons  ces  lignes,  le  IIÏ«  Congrès  .de  la  Societàs 
O.-R.-E.  latiiia  tient  ses  assises  â  Paris  et  groupe 
des  spécialistes  de  nombreux  pays. 

Parallèlement  à  ces  réunions,  les  Sociétés  fran¬ 
çaises  poursrdvent  leurs  études.  Des  travaux  d’en¬ 
semble  mettent  au  point  l’oto-rblno-laryngologie 
actuelle,  tel  le  traité  de  Technique  opératoire  de 
G.  Portmaim  (i),  et  des  Sociétés  nouvelles  se  créent, 
telle  la  Société  française  de  phoniatrie,  fondée  par 
J.  Tameaud,  qui  y  assume  la  charge  de  secrétaire 
général  et  dont  le  I®’'.  Congrès,  qui  tint  ses  assises  en 
mai  dernier,  a  mis  au  point  la  question  «  Amygdalec¬ 
tomie  et  chant». 

Tous  ces  efforts  convergents  ne  sont  pas  sans 
produire  des  résultats  appréciables.  E’émulation  des 
ohsei^ateurs  se  traduit  par  des  publications  et  des 
discussions  qui  éclairent  souvent  d’une  façon  pré¬ 
cieuse  des  questions  difficiles. 

C’est  moins  encore,  semble-t-il,  dans  les  réunions 
périodiques  régulières  d’une  Société  où  la  nécessité 
de  présenter  ùn  ordre  du  jour  ‘  suffisant  conduit 
souvent  les  membres  présents  à  publier  les  menus 
faits  de  leur  pratique  journalière  que  dans  les  grandes 
manifestations  internationales,  que  des  idées  origi¬ 
nales  se  font  jour.  De  même,  c’est  souvent  dans 
l’enseignement  privé  et  amical  d’mi  maître  à  ses 
élèves  que  les  idées  les  plus  nouvelles  et  les  plus 
fécondes  apparaissent. 

Assister  aux  opérations  les  plus  délicates  de  l'oto- 
logie  réalisées  sous  anesthésie  locale  avec  une  par? 
faite  hémostase  par  mr  Segura;  écouter  Truffert 
exposer  ses  idées  sur  les  atticites  méconnues  dont  le 
seul  signe  selon  lui  serait  souvent  cette  affection  si 
fréquente  et  si  mal  interprétée  qu’est  le  soi-disant 
eczéma  du  conduit  ;  entendre  'J.  Tameaud  exposer 
•ses  méthodes  d’examen  du  larynx,  en  particulier 
par  le  laryngo-stroboscope  ;  méditer  les  judicieuses 
■observations  de  Hautant  sur  les  otites  du  premier 
âge,  ce  sont  là  des  sources  d’instmction  comparables, 
sinon  supérieures,  aux  séances  les  plus  animées  des 
Sociétés  scientifiques. 

(i)  G.  POHTMANN,  Technique  opératoire  oto-rhino-laryn- 
gologique,  publiée  avec  la  collaboration  de  H.  Eetrouvey 
•et  J.  Despojs^  P.  PEDUC  et  G.  Martinaud,  Wbr.  Delmas, 
^Bordeaux. 


Et  pourtant  quels  espoirs  ne  fondent  pas  les  otolo- 
gistes  sur  les  discussions  que  va  soulever  cette 
difficile  et  passiomrante  question  des  surdités  ner¬ 
veuses,  c’est-à-dire  des  surdités  sans  altération 
apparente  de  l’organe  de  l’ome.  Il  semble  bien  .que 
ces  surdités,  qui  atteignent  souvent  des  sujets  jeunes 
et  plus  particulièrement  des  jeunes  filles,  soient, 
depuis  quelques  années,  en  augmentation  manifeste. 
Il  est  donc  raisoimable  de  penser  qu’elles  relèvent  de 
causes  que  les  conditions  de  vie  actuelles  rendent  de 
plus  en  plus  agissantes.  Ees  éclaircissements  apportés 
par  les  travaux  de  la  Societàs  O.-R.-E.  latina  nous 
donneront  peut-être  quelques  satisfactions  au  point 
de  vue  de  l’étude  étiologique  —  quelques  exposés  au 
point  de  vue  -thérapeutique. 

De  même,  sous  l’impulsion  de  J.  Tameaud,  des 
recherches  poursuivies  de  tous  côtés  et  concentrées 
dans  la  nouvelle  Revue  française  de  phoniatrie, 
contribuent  à  éclaircir  le  difficile  et  vaste  problème 
des  altérations  de  la  voix  parlée  ou  chantée.  Prenant 
la  question  à  sa  base,  Tameaud  et  Husson  (2)  ont 
étudié  d’abord  la  mécanique  des  cordes  vocales  dans 
la  phonation  et  analysé  leurs  vibrations  au  moyen 
du  stroborama  (3),  qui  pemiet  de  découvrir  les  plus 
légères  altérations  du  fonctionnement  des  cordes,  de 
préciser -leur  siège,  leur  gravité,  et  d’en  déduire  le 
pronostic. 

QUESTIONS  GÉNÉRALES 

Parmi  les  nouveautés  apportées  aux  méthodes 
générales  en  oto-rhino-larymgologie  x’^rr  l’année 
écoulée,  signalons  : 

L’introduction  de  l'anesthésie  rectale  daiis  la 
chirurgie  oto-rhino-laryngologique.  En  France,  c'est 
surtout  le  Rectanol  qui  est  employé  (tribromoétha- 
nol).  En  Allemagne,  U  semble  qu’on  revienne  à 
l’ancien  procédé  de  l’huile-éther  (4).  Toutes  les 
modalités  de  l'anesthésie  par  voie  rectale  peuvent 
avoir  leiurs  mdications  en  oto-rhino-laryngolôgie, 
mais  c’est  en  général  pour  les  opérations  de  longue 
durée,  sur  les  malades  craintifs  présentant  des 
contre-indications  à  l’anesthésie  par  voie  pulmonaire, 
qu’on  recourra  à  la  voie  rectale,  le  plus  souvent 
insuffisante  à  elle  seule. 

Une  question  importante  et  même  grave  intéres¬ 
sant  tous  les  spécialistes  :  les  hémorragies  en  oto- 
rhino-laryngologie,  a  été  traitée  par  Alom  et  Noël  (5) 
dans  tme  monographie  très  instmctive.  L’mi  de 
nous  avait  traité  ce  sujet  de  pratique  dans  xm  article 
de  la  Revue  de  laryngologie  de  1932. 

La  question  des  «  zonas  céphaliques  »,  en  face  de 

(2) .  R.  Husson  et  J.  ïarneaUD,  La  mécanique  des  cordes 
vocales  dans  la  phonation  {Revue  de  laryngologie.  de  G.  Port- 
MANN,  octobre  1932). 

(3)  J.  Tarneaud. 

(4)  SzMURLO,  Ueber  die  rectale  AetherSlnarkose  in  der 
I,aryngolpgie  {Monatschrift  für  Ohrenheilkunde,  n“  ii, 

'  P-  II3?)- 

(5)  H.  Axoin  et  R.  Noël,  Les  hémorragies  eu  oto-rhiuo- 
laryngologie.  Monographies  oto-rhlno-lar3Tigologiques  inter¬ 
nationales,  Aux  Presses  Universitaires  de  France,  Paris,  1933. 


i82  paris  medical  2  Septembre  1933. 


laquelle  il  n’est  pas  d’oto-laryngologiste  qui  ne  se 
trouve  de  temps  à  autre,  a  fait  l’objet  d’un  important 
rapport  de  Rebattu,  Mounier-Kuhn,  Decliaume, 
P.  Bonnet  et  Cobrat  (i).  On  ne  peut  analyser  ce 
travail  que  les  intéressés  doivent  avoir  sous  la  main. 
Toutes  les  possibilités  étiologiques  et  pathogéniques 
y  sont  en  effet  passées  en  revue,  surtout  en  ce  qui 
concerne  l’obscure  question  de  la  nature  de  cet 
énigmatique  virus  zonateux.'  Toutes  les  formes 
cliniques,  toutes  les  variétés  d'évolution  y  sont 
exposées. 

De  même,  un  rapport  important  de  Bratesco, 
Racoveano  et  Andresco  a  été  présenté  au  Congrès  de 
la  Société  roumaine  d’oto-rhino-laryngologie  srur  les 
greffes  ostéo-cartilagineuses  dms  la  chirurgie  esthé¬ 
tique  du  nez  (2).  ha.  question  y  est  mise  au  point 
d’xme  façon  parfaite.  Nous  ne  résistons  pas  à  la 
tentation  de  signaler  qu’un  point  important  concer¬ 
nant  les  homo-greffes  a  été  étudié  depuis  par  l’un  de 
nous.  Il  s’agit  du  rôle  joué  par  fe  concordance  des 
groupes  sanguins  auxquels  appartiennent  le  donneur 
et  le  receveur.  Là  semble  être  la  clef  de  la  réussite 
quasi  constante  des  homo-greffes  (3). 

OREILLES 

Lannois  (4)  relate  un  cas  très  curieux  d’hydropisie 
de  l’oreille  moyenne  et  de  la  mastoïde.  Il  s’agit  d’ime 
malade  qui  présente,  toutes  les  trois  ou  quatre 
semaines,  de  la  surdité  unilatérale.  La  paracentèse 
donne  issue  à  une  abondante  qùantité  de  liquide. 
Tout  rentre  dans  l’ordre  —  pour  rm  mois.  Nouvelle 
surdité,  nouvelle  paracentèse,  nouvelle  guérison. 
Les  choses  se  succèdent  ainsi  depuis  1908  !  Tous  les 
traitements  naso-pharyngés  ou  généraux  ont  échoué, 
et  la  patiente  —  on  peut  lui  accorder  ce  titre  — 
se  refuse  à  accepter  le  curettage  antral  et  mastoïdien 
que  l’auteur  envisage  comme  seule  thérapeutique 
rationnelle. 

De  l’étude  attentive  de  plusieurs  cas  de  paralysie 
faciale  a  fngore,  Van  Caneghem  (de  Bruges)  tire 
les  conclusions  suivantes  (5)  : 

Toute  paralysie  faciale  soi-disant  a  fngore  n’est 
pas  d’origine  otitique  ; 

La  mastoïdectomie  sur  tme  oreille  non  malade 
offre  un  certain  danger  ; 

Les  douleurs  d’oreiUe  et  les  troubles  auditifs 
accusés  par  les  malades  atteints  de  paralysie  faciale 

(1)  J.  Rebattu,  P.  Mounier-Kuhn,  J.  Dechaume, 
P.  Bonnet  et  Colrat,  Les  zonas  céphaliques.  Rapport  au 
Congrès  oto-neuro-ophtalmologique  de  Liniogcs,  juin  1933. 
I  vol.  de  150  pages,  chez  Doin,  Paris. 

(2)  V.  Bratesco,  V.  Racoveano  et  C.  Andresco,  Les 
greffes  ostéo-cartilagineuses  dans  la  chirurgie  esthétique  du 
nez.  Rapport  au  Congrès  roumain  d’oto-riiino-laryngologie, 

1932- 

(3)  L.  Dueourmentel,  Les  auto-,  homo-  et  hétérogreffes 
en  chirurgie  réparatrice  (Soc.  des  chirurgiens  de  Paris-, 
mai  1933)- 

(4)  Annales  d'oto-laryngologie,  1932,  n»  7. 

(5)  Annales  d'oto-laryngologie,  1932,  n”  8. 


a  frigore  ne  prouvent  pas  l’origine  otitique  de  leur 
affection  ; 

Le  froid  est  capable  de  provoquer  des  paralysies  ; 

La  paralysie  faciale  a  frigore  est  la  conséquence 
d’une  compression  ou  d’une  infiltration  du  nerf  dans 
le  canal  de  Pallope  par  mi  processus  de  congestion 
secondaire  des  petites  branches  de  l’artère  stylo- 
mastoïdiemie,  succédant  à  une  phase  de  vaso¬ 
constriction  : 

Si  les  altérations  vasculaires  s’étendent  en  profon¬ 
deur  jusqu’à  l’envahissement  des  ramifications 
endolabyrinthiques  de  l’artère  stylo-rnastoïdienne,  il 
pourra  en  résulter  des  troubles  aboutissant  à  •  la 
surdité  complète. 

Reprenant  les  articles  publiés  depuis  1921  sur 
les  méningites  en  oto-rhinologie,  Eagleton  (6)  a 
présenté  un  important  rapport  sur  cette  question. 
Il  envisage  successivement  les  méningites  d’origine 
otitique,  les  méningites  d’origine  sphénoïdale,  les 
méningites  d’origine  sanguine.  Nous  donnons  la 
référence  de  la  Revue  spéciale  où.  ceux  que  la  ques¬ 
tion  intéresse  pourront  lire  ce  rapport  qui,  comme 
on  peut  le  penser,  ne  saluait  être  résumé  en  quelques 
lignes. 

On  sait’  quelle  est  la  fréquence  de  la  douleur 
oculaire  dans  les  suppurations  auricidaires.  Nous 
avons,  les  années  précédentes,  rappelé  certaines 
divergences  de  vues  de  spécialistes  autorisés  en  ce 
qui  concerne  le  traitement -que  commande  ce  symp¬ 
tôme. 

Reprenant  la  question,  Moulonguet  (7)  admet  que 
l’apparition  d’ime  douleur  oculaire  dans  le  cours 
d’une  suppxuation  auriculaire  traduit,  en  général, 
l’extension  de  l’infection  vers  la  profondeur,  dans  le 
rocher  :  que  cette  «  rochérité  »  soit  supérieure  —  cas 
le  plus  fréquent  . —  ou  postérieure,  la  douleur  de 
l’œil  traduit  la  souffrance  de  la  méninge  innervée 
par  le  nerf  récurrent  d’Arnold.  Les  déductions 
thérapeutiques  sont  les  suivantes  : . 

1°  Si  la  douleur  apparaît  dans  le  premier  septé¬ 
naire  d’une  otite  suppurée  aiguë,  on  ne  fera  qu’une 
paracentèse  simple  ; 

2“  Si  la  douleur  persiste  ou  apparaît  après  le 
premier  septénaire,  1  on  pratiquera  une  large  mastoï¬ 
dectomie  avec  dénudation  de  la  dure-mère  en  avant 
du  sinus,  puis  une  Radicale  partielle  ; 

3“  Si  la  douleur  apparaît  ou  persiste  plus  de  trois 
jours  après  la  mastoïdectomie,  on  fera  un  évidement 
pétro-mastoïdien  ; 

40  Si  la  douleur  persiste  après  l’évidement,  on 
soupçonnera  la  propagation  de  l’infection  vers  la 
pointe  du  rocher  et  on  recherchera  en  cette  région 
la  fistulette  causale. 

Une  statistique  basée  sm:  200  radiographies 
mastoïdiennes  permet  à  nos  confrères  roumains 
Bratesco  et  Racoveano,  assistés  de  Giurea  et  To- 
nesco  (8)  pour  la  partie  radiologique,  de  conclure 

(6)  Amiales  d'oto-laryngologie,  1932,  n»  9. 

(y)  Annales  d'oto-laryngologie,  1932,  n®  10. 

(8j  Annales  d'oto-laryngologie,  1932,11®  12. 
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que,  dans  presque  toutes  les  affections  de  l’oreille 
moyenne,  la  mastoïde  est  sujette  à  de  profondes  et 
précoces  altérations  inflammatoires  qui  ne  se  tra¬ 
duisent  cliniquement  par  aucun  symptôme.  Ils 
voient  l’explication  de  ce  fait  dans  l’analogie  mor¬ 
phologique  existant  entre  l’oreflle  moyenne  et  les 
cellules  mastoïdiennes,  et  estiment  que  la  radiogra¬ 
phie  reste  un  moyen  auxiliaire  d’investigation,  et  ne 
peut  diriger  à  elle  seule  la  thérapeutique  nécessaire. 

On  trouvera  dans  deux  fascicules  de  VOto-rhino- 
laryngologie  internationale  (i)  mi  important  résumé 
des  «  Progrès  réalisés  dans  la  physiologie  de  l’appareil 
auditif  par  les  travaux  du  professeur  Bard  ». 

Chavanne  (2)  a  observé  im  cas  de  zona  auriculaire 
simple  et  quatre  cas  de  zona  auriculaire  avec  para¬ 
lysie  faciale  associée.  Il  profite  de  ces  observations 
pour  rappeler  la  belle  étude  consacrée  à  cette  ques¬ 
tion  par  Bertoin,  en  1924. 

Dans  la  collection  «  Hygiène  et  Diététique  »  vient 
de  paraître  mi  petit  hvre  que  nous  ne  saurions 
trop  recommander  tant  aux  autistes  qu’aux  inter¬ 
nistes. 

Dans  cet  ouvrage,  mtitulé  :  Hygiène  du  sourd, 
M.  Hautant  et  R.  Gaussé  (3)  ont  réahsé  luie  espèce 
de  tour  de  force,  en  condensant  en  80  pages  tout 
ce  qu’il  est  important  de  savoir  pratiquement  en 
matière  de  surdité.  Après  un  rappel  de  ce  que  doit 
être  l’audition  normale,  les  auteurs  résument  les 
caractères  des  surdités,  puis  leurs  causes  et  leurs 
traitements  divers.  Dix  pages  sont  consacrées  à 
l’hygiène  du  sourd  proprement  dite  ;  enfin  les 
moyens  de  remédier  à  la  surdité  terminent  ce  travail. 

Clair,  bref,  complet,  ce  petit  manuel,  fort  bien 
écrit,  et  essentiellement  pratique,  est  appelé  à 
rendre  les  plus  grands  services  aux  praticiens, 

fOSSES  NASALES  ET  SINUS 

L’xm  des  deux  rapports  présentés  au  XhY®  Con¬ 
grès  français  d’oto-rhino-laryngologie,  en  octobre 
dernier,  concernait  l’étude  de  l’ethmoïdite  aiguë  et 
chronique.  Il  avait  été  confié  à  MM.  Bouchet  et 
Leroux. 

Deux  conceptions  s’affrontent,  en  matière  d’eth- 
moïdite.  Les  uns  admettent  l’ethmoïdite  primitive, 
isolée  ;  les  autres  ne  la  conçoivent  qu’en  tant  qu’in- 
fection  accompagnant  une  sinusite  qu’il  faut  recher¬ 
cher. 

Les  auteurs  ont  étudié  l’ethmoïdite  aiguë  et 
l’ethmoïdite  chronique. 

L’ethmoïdite  aiguë,  frappant  l’adulte,  se  confond 
avec  les  symptômes  habituels  d’un  violent  coryza.. 
Chez  l’enfant,  l’infection  détermine  rapidement  ime 
comphcation,  presque  toujours  orbitaire  :  d’abord 
fluxion  orbitaire,  puis  phlegmon  de  l’orbite. 

L’ethmoïdite  chronique  se  présente  sous'  deux 

(1)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1932,  n“  10,  et 
1933,  n“,i  (M"»  CoTTiN). 

(2)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1932,  n®  6,  et 

1933,  n°  5. 

(3)  Hyglôue  du  sourd,  i  vol.,  G.  Doin  et  C‘®  édit.,  1933. 


aspects,  selon  qu’on  a  affaire  aux  formes  suppurées 
ou  aux  formes  non  suppurées. 

L’ethmoïdite  suppurée  n’est  plus  guère  admise 
actuellement  en  tant  qu’üifection  isolée. 

L’ethmoïdite  chronique  non  suppurée,  d’étude 
récente,  permet  la  classification  —  un  peu  schéma¬ 
tique  —  de  deux  types  : 

Type  hyperplasique,  avec  épaississement  de  l’os, 
de  la  muqueuse,  des  glandes  ; 

Type  œdémateux,  indolore,  dû  à  la  dégénérescence 
séreuse  de  la  muqueuse,  avec  ramollissement  osseux 
et  formation  de  polypes. 

En  raison  de  son  indolence  habituelle,  l’ethmoïdite 
chronique  non  suppurée  doit  être  recherchée  par 
rhinoscopie  et  radiographie.  Aux  positions  clas¬ 
siques  de  la  plaque  on  ne  manquera  pas  de  joindre 
les  positions  particuhères  d’étude  et  d’appliquer  la 
méthode  de  déplacement,  ou  méthode  de  Proëtz, 
sur  laquelle  LeMée  a  donné  l’an  dernier  des  rensei¬ 
gnements  détaillés. 

Cette  méthode,  au  surplus,  ne  hmite  pas  son  utiUté 
au  seul  diagnostic.  EUe  présente  encore  l’avantage 
de  constituer  un  procédé  thérapeutique  efficace, 
spécialement  en  employant  l’argyrol  à  i  p.  100  et 
l’huile  d’olive  stérilisée. 

L’obstruction  nasale  étant  le  facteur  important 
dans  la  genèse  et  la  diurée  d’ime  ethmoïdite,  il  est 
évident  que  le  rétablissement  de  la  perméabilité 
nasale  sera  le  premier  objectif  du  spécialiste.  On 
devra  s’y  acharner  avec  rme  longue  patience  avant 
de  se  résoudre  au  traitement  chirurgical,  qui  sera 
pratiqué  par  voie  endonasale  dans  les  cas  d’ethmoï- 
dite  chronique  suppurée  sans  complications  et  par 
voie  exonasale  lorsque  l’on  ama  la  main  forcée  par 
une  comphcation  orbitaire. 

Prenant  la  parole  après  les  rapporteurs,  Sar- 
gnon  (4)  a  signalé  au  Congrès’ deux  cas  d’ethmoïdite 
aiguë  avec  compHcations  orbitaires  chez  de  jeimes 
enfants.  On  sait  que  les  sinusites  sont  généralement 
considérées  comme  exceptionnelles  avant  l’âge  de 
deux  ans.  Or  les  deux  observations  de  Sargnon  con¬ 
cernent  deux  jeimes  enfants,  âgés  l’un  de  dix-neuf 
mois,  l’autre  de  vingt-cinq.  Confirmant  les  conclu¬ 
sions  de  Bouchet  et  Leroux,  l’auteur  estime  qu’au 
point  de  vue  thérapeutique  il  convient  d’attendre 
sous  surveillance  pendant  la  période  fluxionnaire,  en 
se  tenant  prêt  à  intervenir  dès  l’apparition  du 
gonflement  avec  douletu  et  température. 

Douze  personnes  de  bonne  volonté  ont  permis  à 
MM.  Costiniu  et  St.  Popian  (de  Bucarest)  (5)  d’expé¬ 
rimenter  la  transmissibiUté  de  l’ozène  de  l’homme 
à  l’homme.  Ces  douze  volontaires  ont  été  récom¬ 
pensés  de  leur  dévouement  à  la  science,  car  les 
expériences  ont  été  négatives.  Dûment  badigeon¬ 
nées,  tamponnées,  inoculées  et  injectées  avec  des 
croûtes,  du  sérum  contenant  du  broyage  de  croûtes 
ou  des  cultures  de  microbes  ozéneux,  toutes  les 
fosses  nasales  saines  se  sont  montrées  rebelles  à  la 

(4)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1932,  n“  12, 

(5)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  niai  1933. 
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contagion.  Ces  auteurs  en  concluent  que  l’ozène 
essentiel  n’est  pas  rme  maladie  microbienne  conta¬ 
gieuse,  et  qu’ü  est  vraisemblablement  dû  à  une 
névrite  de  la  pituitaire. 

A  côté  de  cette  étude,  ü  faut  citer  l’intéressante 
mise  au  point  de  Leroux-Robert  et  Costinlu  exposée 
au  II®  Congrès  international  d’oto-rhino-laryngologie 
à  Madrid  (i)  et  le  travail  de  Predescu-Rion  (2)  qui, 
analysant  toutes  les  thèses  soutenues  jusqu’à  pré¬ 
sent,  en  déduisent  qu’aucime  n’a  fait  sa  preuve  et 
que  le  traitement  de  l’ozène  aussi  bira  que  son  étio¬ 
logie  reste  un  véritable  nœud  gordien. 

De  l’étude  histologique  de  13  cas  d’ozène,  Gtms  et 
Picard  (de  Louvain)  (3)  concluent  qu’il  existe  à  la 
base  de  cette  affection  ime  inflammation  peut-être 
conditioimée  par  une  atrophie  primitive  des  glandes 
muqueuses  du  nez.  La  natvtre  de  cette  inflammation 
est  difEcile  à  détermmer  par  le  seul  examen  des 
coupes  microscopiques  ;  l’exsudât  ressemble  à  çelui 
que  l’on  trouve  ordinairement  dans  certaines  lésions 
syphilitiques..  L'étude  histologique  de  la  muquexise 
nasale  des  ozéneux  ne  suffit  donc  pas  à  lever  l’incer¬ 
titude  étiologique  qui  règne  encore  sur  la  rhinite 
atrophique. 

Au  point  de  vue  pratique  et  thérapeutique,  les 
auteurs  estiment  que  ;  il  existe  plusiemrs  variétés 
d’ozène,  au  point  de  vue  étiologique,  avec  symptômes 
identiques. 

L’ozène  peut  guérir  dans  tous  les  cas,  avec  les 
diverses  thérapeutiques  suivantes  : 

75  p.  loo  guérissent  par  la  cure  d’acétylchoUne 
seule  : 

15  p.  100  guérissent  par  la  cure  conjuguée  d’acétyl¬ 
choline  et  de  pilocarpine  ; 

10  p.  100  guérissent  par  la  transplantation  de  la 
paroi  latérale  du  nez. 

Les .  autres  thérapeutiques  n'oUt  donné  aux 
auteurs  que  des  résultats  sans  importance,  ou  même 
nuis. 

PHARYNX 

Attentif  à  mi  sujet  qui  nous  a  déjà  valu  de  nom¬ 
breuses  et  intéressantes  Gommunications,  le  profes¬ 
seur  Canu3rt  a  continué  ses  recherches  expérimen¬ 
tales  et  ses  travaux  thérapeutiques  sur  les  phleg¬ 
mons  de  la  loge  amygdaUenne  (4).  Ses  dernières 
conclusions  sont  les  suivantes  : 

Le  siège  anatomique  exact  des  suppurations  péri- 
amygdaliennes  est  la  loge  amygdaUenne.  siège  a 
été  établi  par  les  recherches  sur  le  cadavre  et  con¬ 
firmé  sur  le  vivant  par  trois  méthodes  :  lipîo-diagnos- 
tic,  ponction  exploratrice,  amygdalectomie  totale  à 
chaud.  L’examen  microscopique  des  amygdales 
enlevées  a  montré  qu’il  s’agit,  non  d’abcès,  mais  de 

(i)  On  trouvera  ce  travail  in  extenso  dans  la  Revue  de 
laryngologie,  janvier  et  février  1933,  p.  49  et  172. 

(*)  Professeur  Pkedkscu  Rion  (de  Cley,  Roumanie), 
Étiologie  de  l’ozène  [Revue  de  laryngologie,  juin  1933). 

(3)  Annales  d'oto-laryngologie,  mars  1933. 

(4)  Annales  d’oto-laryngologie,  1932,  n°  8,  et  1933,  n”  2. 
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phlegmons.  Le  siège,  la  migration  et  l’évolution  de 
ces  phlegmons  sont  considérablement  influencés  par 
des  adhérences  pathologiques,  qui  détermineront  en 
outre,  dans  certains  cas,  de  grosses  difficultés  opé¬ 
ratoires. 

La  ponction  exploratrice  présente  de  grands  avan¬ 
tages  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Le  traitement  classique  des  phlegmons  de  la  loge 
amygdaUenne.  est  l’incision  ;  le  professeur  Canuyt 
insiste  pom  qu’elle  soit  large  et  faite  au  point 
déclive.  Ët  cette  incision  sera  suivie,  soit  immédia¬ 
tement,  soit  après  ime  attente  de  quelques  jours, 
de  l’amygdalectomie  totale,  sous  anesthésie  locale,  à 
l’anse  froide. 

Se  dressant  comageusement  contre  la  mode 
sacro-sainte  du  jour,  Dutheillet  de  Lamothe  (5)  ne 
partage  pas  l'admiration  quâsi  imivérselle  pOür 
l’amygdalectomie  au  Sluder.  Et  il  décrit  de  façon 
très  claire,  dans  im  article  bien  illustré,  le  procédé 
qu’il  emploie  couramment,  c’est-à-dire  l’amygdalec¬ 
tomie  aux  ciseaux  avec  l’aide  de  l’anse,  froide. 

On  n’accorde  peut-être  pas  toujoms  assez  d’atten¬ 
tion  à  la  cicatrisation  de  la  loge  amygdaUenne  après 
l’amygdalectomie  totale.  L’examen  de  nombreux 
opérés  a  conduit  Viéla  (6)  à  proposer  une  classifica¬ 
tion  de  types  de  cicatrisation  partant  de  la  cicatri¬ 
sation  normale  pour  aboutir  à  diverses  cicatrisations 
vicieuses.  On  conçoit  combien  celles-ci  peuvent 
retentir  sur  la  souplesse  du  voUe  et  sur  le  phar3mgo- 
staphylin  inclus  dans  le  piUer  postérieur.  Ce  muscle 
étant  élévateur  du  larynx,  sa  lésion  ou  sa  parésie 
influera  sur  la  voix. 

Une  étude  de  R.  Azémar  (7)  cherche  à  préciser 
les  origines  de  l’innervation  vaso-motrice  du  larynx, 
à  chercher  le  rôle  qui  y  est  joué  par  le  sympathique, 
les  rapports  qui  unissent  à  ce  point  de  vue  le  larynx 
et  les  organes  voisins  et  particulièrement  le  corps 
thyroïde,  l’origine  de  certains  réflexes,  etc. 

LARYNX 

Objet  du  second  rapport  présenté  au  Congrès 
français  d’oto-rhino-Ià|ryùgologie,  la  culture  vocale 
dans  l’enseignement  primaire  a  été  étudiée  pâr 
M.  Junca,  de  Bordeat^,  qui  a  repris  à  Son  comjite 
les  conclusions  du  «  Comité  d’hygiène  èt  dé  jiféphy- 
laxie  vocale  ».  Les  voici  brièvement  résumées  ; 

I®  Dans  la  mesme  du  possible,  examen  phonia- 
trique  préscolaire  ; 

2®  Enseignement  élémentaire  de  l’anatomie,  de 
la  physiologie  et  de  la  pathologie  vocales  ; 

3°  Surveillance  médicale,  pendant  la  durée  de  la 
scolarité,  des  élèves  soumis  à  l’examen  phoniatrique 
préscolaire  ; 

4®  Formation  pédagogique  des  futurs  maîtres  de 

(5)  Annales  d’oto-laryngologie,  1932,  n”  ii.  ■ 

(6)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1933,  n“  4. 

(7)  R.  Azémar,  Les  basés  anatomo-physiologiques  de 
l’innervation  vaso-motrice  du  larynx  (travail  de  la  Clinique 
du  professeur  Terracol)  [Revue  de  laryngologie,  mai  1933). 
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chant  en  vue  de  la  prophylaxie  vocale  de  l’enfant. 

On  sait  que  Tameaud  a  fait  construire  un  remar¬ 
quable  appareil,  le  Stroborama,  qui  permet  d’étudier, 
avec  vuie  précision  qui  n’avait  jamais  été  atteinte 
jusqu’ici,  les  vibrations  des  cordes  vocales.  Devant 
la  Société  française  de  phoniatrie,  J.  Tarneaud  (i)  a 
décrit  «  la  vibration  d’une  seule  corde  vocale  dans  la 
phonation  »,  phénomène  qui  fut  révélé  par  la  stro- 
boscopie,  et  qui  appelle  des  recherches  de  tous  . 
ordres. 

Nul  n’ignore  à  quel  pomt  la  commissure  antérieure 
est  rebelle  à  l’examen  laryngé  :  la  forme  et  la  plus 
ou  moms  grande  mobilité  de  l’épiglotte,  la  direction 
des  cordes  vocales,  obliques  en  bas  et  en  avant, 
s’opposant  au  bon  éclairage  de  la  région,  concourent 
à  rendre  l’examen  très  difficile,  parfois  même  impos¬ 
sible.  Pour  obvier  à  ces  inconvénients,  de  nombreux 
instruments  ont  été  inventés  et  de  nombreux  pro¬ 
cédés  ont  été  préconisés.  Les  uns  et  les  autres  pré¬ 
sentent  le  défaut  de  n’être  pas  utihsables  dans  la 
pratique  courante  du  cabinet.  C’est  pourquoi 
Baldenweck  (-2)  propose  mi  procédé  qui  mérite 
d’être  adopté  :  le  médecin  se  tient  debout,  le  patient 
se  met  à  genoux,  la  tête  déflécliie  en  arrière.  Dans 
cette  position,  le  larynx  est  fortement  élevé,  les 
cordes  vocales  sont  obUques  en  bas  et  en  arrière  : 
la  visibilité  devient  excellente. 

Médecins  généraux  et  spécialistes  ont  tous,  avec 
mie  fréquence  variable,  l’occasion  de  voir  des  malades 
atteints  de  paralysie  récurrentielle  gauche  déterminée 
par  mi  anévrysme  de.  la  crosse  aortique.  Plus  rare 
est  l’observation  présentée  par  Bernea  et  Stroe  (3), 
de  Bucarest,  concernant  mi  malade  atteint  de  para¬ 
lysie  du  récurrent  droit.  L’examen  révéla  qu’il 
s’agissait  d’un  anévrysme  de  l’artère  sous-clavière 
droite,  chez  un  S3q)hilitique. 

Il  n’est  pas  exagéré  de  dire  que,  dans  la  très  grande 
majorité  des  cas,  tout  malade  qui  se  présente  à 
l’examen  médical  en  accusant  un  crachement  de 
sang  devient,  de  ce  fait,  suspect  de  tuberculose 
pulmonaire.  Depuis  quelques  années,  on  a  réagi 
contre  cette  conception  trop  exclusive,  et  les  inter¬ 
nistes,  que  l’examen  clinique  et  radiologique  ne 
convainc  pas  entièrement,  demandent  volontiers  au 
aryngologiste  mie  exploration  spéciale  complémen¬ 
taire.  Il  n'est  pas  un  sèul  de  nous  qui,  dans  ces 
conditions,  n’ait  eu  l’occasion  répétée  de  rassurer  le 
malade  et  son  médecin  en  découvrant  des  varices  de 
la  base  de  la  langue.  Mais  il  est  mie  autre  source 
d’hémorragies  qui  peut  donner  le  change  ;  c’est  la 
trachée.  Moiinier-Kuhn  (4)  divise  en  cinq  groupes 
les  causes  de  ces  hémorragies. 

Dans  un  premier  groupe,  se  rangent  les  trachéites 
hémorragiques  diffuses. 

Dans  un  second,  il  s’agit  de  trachéite  hémorragique 

(1)  Coniinunication  à  la  Société  française  de  phoniatrie 
(18  octobre  1932)  et  Annales  d’oto-laryngologie,  1932,  n”  12. 

(2)  Annales  d’oto-laryngologie,  1933,  n»  2. 

(3)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1932,  n“  ii. 

'  (4)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1933,  n”  4. 


localisée  soit  à  la  zone  sous-glottique,  soit  à  l’origine 
des  grosses  bronches. 

Le  troisième  eomprend  les  eas  de  dilatations  vas¬ 
culaires  analogues  à  cellés  que  l’on  voit  au  niveau 
d’une  cloison  nasale  abonnée  aux  épistaxis. 

Au  quatrième  groupe  ressortissent  les  ulcérations 
trachéales  typiques  :  l’ulcération  est  souvent  unique, 
mais  on  peut  en  observer  deux,  trois  ou  quatre  chez 
im  même  sujet. 

Enfin  il  convient  de  signaler  les  cas  où  l’on  a 
constaté  une  lésion  individuaUsée  de  la  trachée  : 
végétation  papülomateuse  ou  polype. 

Est-il  besoin  d’ajouter  que  le  diagnostic  et  le 
traitement  de  ces  hémorragies  exige  la  trachéoscopie 
directe,  sous  anesthésie  locale  minutieuse  ? 

Un  travail  issu  de  la  clinique  oto-rhino-laryngolo- 
gique  de  la  Faeulté  de  Montpellier  (professeur  Terra- 
col)  met  au  point  la  question  des  kystes  du  larynx. 
Dans  cette  étude,  H.  Sagols  (5)  les  divise  selon 
leur  siège  en  groupe  épiglottique,  groupe  de  la  corde 
vocale  supérieure,  groupe  de  la  corde  vocale  infé¬ 
rieure,  groupe  aryténoïdien  et  groupe  ventriculaire. 
ExceptioimeUement  on  peut  observer  ime  véritable 
maladie  kystique  du  larynx  (Terracol). 

Signalons  eneore  l’étude  de  Portmann  et  Phi¬ 
lip  (6)  sur  l’épithéhohia  du  larynx  chez  les  jeunes, 
d’où  ressort  cette  intéressante  constatation  que 
c’est  souvent  l’évolution  secondaire  d’une  tumetu 
bénigne,  polype  ou  papillome,  vers  la  dégénérescence 
maligne. 

ŒSOPHAGE 

Un  malade  de  chiquante-huit  ans,  soumis  à  l’exa¬ 
men  du  professeur  Eseat  (7)  pour  dysphagie  très 
douloiueuse,  fut  considéré  connue  atteint  d’mi 
épithéhoma  de  l’hypopharynx,  c’est-à-dire  du  seg¬ 
ment  initial  rétro-larymgé  de  l’œsophage.  Traité 
par  le  radimn,  le  malade  guérit  et  resta  guéri  vingt- 
trois  mois.  Revu  alors  pour  symptômes  analogues, 
le  malade  présente  à  l’examen  ime  plaque  blanchâtre 
qui  suggère  à  l’observateur  le  diagnostic  d’angine 
de  Vincent  à  locaUsation  hypopharyngée.  Des 
alternatives  de  rémission  et  de  rechutes  ayant 
conduit  à  prélever  mi  fragment  de  la  plaque  blanche 
suspecte,  le  laboratoire  révèle  qu’il  s’agit  de  muguet. 
Le  traitement  alcalin  vient  rapidement  à  bout  des 
lésions  et  des  doulems. 

Dans  de  multiples  Soeiétés,  Guisez  (8)  apporte 
les  résultats  de  ses  nombreuses  observations  cli¬ 
niques  sxu  le  cancer  de  l’œsophage  et  sur  son  traite¬ 
ment  par  le  radium. 

Un  travail  important  et  original  dû  au  professeur 

(5)  H.  Sagols,  Les  kystes  du  larynx  {Revue  de  laryngologie, 
mars  1933,  p.  350). 

(6)  G,  PoRXMANN  et  R.  Phuip,  L’épithélioina  du  larynx 
chez  les  jeunes  {Revue  de  laryngologie,  janvier  1933). 

(7)  Oto-rhino-laryngologie  internationale,  1933,  n"  3. 

(8)  Guisez,  Soc.  de  médecinede  Paris  ;  — Soc.  des  chirurgiens 
de  Paris,  mai  1933. 
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Juste  Àloiiso-  (de  Montevideo)  (i)  passe  eu  repaie 
tentes  les  anomalies  depuis  l’absence  complète 
jusqu’aux  diverses,  variétés  de  fistules  acro-oesopha- 
giennes  et  relate  les  différents  traitements  chirurgi¬ 
caux  que  ion  peut  leur  opposer. 

DIVERS 

H,  Caboche  (2)  a  consacré  tm  intéressant  article 
à  la  cellulite  en  oto-rhino-laryngologie.  La  cellulite 
ne  peut  encore  être  définie  que  cliniquement  :  c’est 
ime  «  infiltration  plus  ou  moins  diffuse  ou  nodulaire 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  associée  ou  non  à 
une  infiltration  du  tissu  cellidaire  interstitiel,  s’ac¬ 
compagnant  de  doulemrs  parfois  fort  vives  et  de 
réflexes  neuro-végétatifs  à  distance  ». 

Or  les  douleurs  cellulitiques  sont  susceptibles  de 
déterminer,  par  leur  localisation,  certaines  erreurs 
de  diagnostic  dans  le  domaine  de  l’oto-laryngologiste. 
La  cellulite  de  la  région  mastoïdiemie  ou  sterno- 
ma.stoïdienne  peut  être  prise  pour  mie  otite  ou  imc 
mastoïdite  ;  la  cellulite  de  la  pommette  sera  l'olon- 
tiers  étiquetée  ;  sinusite  maxillaire.  Or  il  importe 
de  la  reconnaître,  et  le  diagnostic  en  est  facile  : 
il  se  fait  par  le  plissement  de  la  peau,  qui  révèle 
•l’infiltration  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  et  j)ar 
la  palpation,  qui  permet  de  reconnaître  les  foyers 
profonds.  Et  ce  diagnostic  est  doublement  impor¬ 
tant  :  d’abord  parce  qu’il  évitera  ime  opération  qui 
se  révélerait  inutile,  eusuite  parce  qu’il  permettra 
d’instituer  le  traitement  vrai  de  la  cellulite  :  massage 
et  haute  fréquence. 

Qui  n’a  lu  la  belle  clüiique  de  'rrousseau  sur  le  tic 
douloureux  de  la  face,  et  qui  ne  se  souvient  de  sa 
conclusion  désespérée  :  «  Ces  malades,  vous  les 
soulagerez  parfois  par  de  l’opium,  vous  ne  les  guérirez 
jamais.  »  Ivcs  clürurgiens  ont  fait  appel  de  cette 
condamnation  —  et  ils  ont  triomphé. 

André  vSicard  (3)  résiune,  dans  une  petite  revue 
élégante  et  précise,  les  étapes  de  la  question.  Uni¬ 
latérale,  et  d’abord  localisée  au  niveau  d’tme  seule 
branche  du  trijumeau,  la  névralgie  faciale  essen¬ 
tielle,  déterminant  les  effroyables  crises  doulomreuses 
que  l’on  connaît,  a  été  successivement  traitée  par 
tous  les  médicaments  possibles  et  par  tous  les  agents 
physiques  possibles.  Les  uns  et  les  autres  n’-ont  donné 
qu’ime  sédation  inconstante  et  provisoire.  L'alcooli¬ 
sation,  réglée  par  Sicard,  fut  pendant  longtemps  le 
traitement  de  choix,  nettement  supérieiu:  à  tous  les 
autres  ;  mais  c’était  encore  une  accalmie  temporaire 
qu’il  (iéterminait.  Il  était  réservé  aux  neuro-chirur¬ 
giens  d’obtenir  des  résultats. définitifs.  Les  premières 
tentatives,  faites  par  les  Américains,  ne  furent  pas 
encourageantes  :  la  gassérectomie  était  souvent 
mortelle  ;  les  survivants  n’échappaient  pas  à  des 
complications  sévères,  dont  la  kératite  neuro- 

(1)  JUSTO  Alonso,  Les  malformations  congénitales  de 
l’oesophage  {Revue  de  laryngologie,  janvier  1933,  p.  72). 

(2)  Annales  d’oto-rhino-laryngologie,  1932,  ù°  7. 

(3)  La  Pratique  médicale  française,  mai  1933. 


2  Septembre,  içjj. 

paralytique  était  la  plus  grave.  C’est  alors  qu’à  cette 
gassérectomie  meurtrière  on  substitua  la  neurotomie 
rétro-gassérieime.  De  Martel,  Robineau,  Leriche  la 
vulgarisèrent  en  France.  Diverses  améliorations 
furent  succêssiveinent  apportées  à  la  technique.  Il 
importe  qu’à  l’heure  actuelle  les  praticiens  sachent 
que  rhitervention  chirurgicale  procurera  à  leurs 
malades  une  guérison  que  l’on  peut  qualifier  de 
définitive  ;  ils  ont  donc  le  double  devoir  de  ne  pas 
prolonger  rui  traitement  médical  insuÉSsant  ou 
inefficace  et  d’encourager  leurs  patients  à  accepter 
l’opération  libératrice. 


LES  SELS  D’OR 
EN 

OTO^RHINO=LARYNGOLOGIE 

René  MAYOUX  et  H.  MOLLARD 

Ancien  chef  d«  clinique  à  la  Facnlté  Ancien  interne  des  hô])ila)ix 
de  Lyon. 

Nous  voudrions  étudier  les  ressources  que  les 
otd-rhino-laryngologistes  peuvent  attendre  de  la 
chrysothérapie  dans  le  traitement  des  trois  ma¬ 
ladies  tuberculeuses  :  la  laryngite,  la  pharyngite 
et  le  lupus  des  voies  respiratoires  supérieures. 

I.  —  La  chrysothérapie  de  la  tuberculose  du 
larynx. 

Le  traitement  de  la  tuberculose  du  larynx  a 
connu  bien  dés  métamorphoses  depuis  cinquante 
ans.  Au  vrai,  l’on  pourrait  schématiser  en  trois 
étapes  son  histoire.  La  première  fut  celle  de 
l’abstention  décom'agée,  ou  des  bures  purement 
symptomatiques  ;  la  seconde  fut  celle  des  inter¬ 
ventions  directes  dui  débutèrent  par  des  laryn¬ 
gectomies.  ou  des  '  résections  partielles  et  qui, 
de  moins  en  moins  mutilantes,  aboutirent  aux 
cautérisations  simples  qui  nous  rendent  encore  de 
si  fréquents  services.  La  troisième  fut  celle  des 
thérapeutiques  médiates,  qui  a^ssent  sur'  le 
larynx  en  améliorant  le  poumon, 

Ces  trois  étapes  ont  eu  pour  point  de  départ 
des  conceptions  différentes.  L’abstention  était 
indiquée  à  l’époque  où  l’on  croyait  encore,  avec 
Trousseau  et  Belloc,  que  la  tuberculose  du  larynx 
était  plus  qu’un  accident  incurable  :  un  accident 
qui  marquait  l’hetue  de  la  déchéance  profonde. 
Les  interventions  directes  dérivèrent  logiquement 
de  l’àvènement  des  méthodes  laryngoscopiques, 
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r^es  tliérapetiuques  médiates  furent  les  con¬ 
clusions  pratiques  d’une  loi  que  nous  avons  décou¬ 
verte,  ou  redécouverte  (car  Louis  l’avait  entrevue 
déjà),  etd’après  laquelle  la  tuberculose  du  larynx  est 
liée,  dans  la  grande  majorité,  des  cas,  à  une  tuber¬ 
culose  pulmonaire  sous-jacente,  dont  elle  n’est 
qu’une  complication  fidèle,  presque  schématique, 
souvent  unilatérale,  si  les  lésions  parenchymateuses 
n’ont  envahi  qu’un  seul  poumon,  bilatérale  ou 
bilatéralisée,  quand  la  tuberculose  frappe  les  deux 
poumons  ou  se  propage  successivement  de  l’im  à 
l’autre.  Il  apparut  que  le  meilleur  traitement  de  la 
laryngite  bacillaire  résidait  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose  du  poumon.  On  évoqua  «  les  lésions 
de  cystite  tuberculeuse  qui  guérissent  spontané¬ 
ment,  dès  que  le  rein  malade  est  enlevé  »  (AmeuiUe 
et  Tarneaud);  et,  tout  en  gardant,  surtout  pour 
combattre  des  symptômes,  le  droit  d’intervenir 
localement  par  des  injections  modificatrices  ou 
des  cautérisations,  les  laryngologistes  abandon¬ 
nèrent  peu  à  peu  aux  phtisiologues  le  soin  de 
traiter  les  lésions  mêmes  de  la  maladie  laryngée. 

Légitime  ou  non,  que  cette  abdication  ait  eu 
certaines  conséquences  heureuses,  personne  n’en 
disconvient  plus.  Une  d’elles,  et  des  principales, 
fut  une  collaboration  plus  étroite  entre  le  laryn¬ 
gologiste  et  le  phtisiologue.  Elle  permit  de  décou¬ 
vrir  le  polymorphisnie  clinique  et  surtout  pro¬ 
nostique  de  la  tuberculose  du  larynx,  alors  qu’au- 
paravant  les  laryngolosistes  n’avaient  eu  l’occa¬ 
sion  d’examiner  que  des  formes  généralement 
graves,  dontrévolutionjustifiait,sinon  le  désespoir 
de  Trousseau,  tout  au  moins  les  conceptions 
interventionnistes,  parfois  un  peu  trop  enthou¬ 
siastes,  de  nos  prédécesseurs.  Enfin,  les  progrès 
de  la  collapsothérapie  entraînèrent  des  améliora¬ 
tions  laryngées  surprenantes  dont,  après  Forla- 
nini,  après  Dumarest,  après  Aviretzki,  après 
Rozier,  Caboche  dans  son  beau  rapport  et,  plus 
récemment,  Marcel  Kanony  dans  sa  thèse,  ont 
publié  des'  exemples  variés  et  particulièrement 
démonstratifs.  Le  pneumothorax,  la  phrénicec- 
tomie,  la  thoracoplastie  (ces  dernières  dans  une 
mesure  moindre,  mais  simplement  peut-être 
parce  que,  jusqu’à  ces  dernières  années,  les  tech¬ 
niques  imparfaites  que  nous  possédions  ne  per¬ 
mettaient  pas  de  réaliser,  par  leur  intermédiaire, 
des  collapsus  aussi  complets  que  ceux  que  le  pneu¬ 
mothorax  procure,  et  que  les  interventions  plas¬ 
tiques  entraînent  elles-mêmes,  depuis  deux  ans) 
ont  donc,  en  améliorant  le  poumon,  modifié  pour 
une  large  part  l’évolution  et  la  thérapeutique  de 
la  tuberculose  laryngée.  Mais,  juste  au  point  de 
vue  étiologique  et  clinique,  cette  troisième  étape 
est-elle  définitive  au  point  de  vue  thérapcidiquc? 


C’est  le  problème  que  nous  examinerons,  en  étu¬ 
diant  l’application  à  la  tuberculose  laryngée  d’une 
thérapeutique  antituberculeuse  encore  jeune, 
mais  déjà  très  discutée,  en  tout  cas  riche  en  hypo¬ 
thèses  de  travail  :  la  chrysothérapie. 

Remarquons-le,  quelles  que  soient  les  conclu¬ 
sions  où  nous  conduira  l’analyse,  la  chrysothéra¬ 
pie  ne  fut  appliquée  aux  lésions  laryngées  qu’en 
vertu  de  l’intimité  laryngo-pulmonaire  dont  nous 
venons  de  parler.  Si  l’on  excepte  certains  auteurs 
qui  se  proposèrent  de  combattre  avant  tout  les  lo¬ 
calisations  laryngées  (Spiess,  Gindra,  Finder, 
Eerreri,  et  surtout  Blegvad  et  Strandberg),  la 
médication  fut  étudiée  en  quelque  sorte  par  hasard 
et  presque  uniquement  par  des  phtisiologues. 
Ceux-ci  ne  se  proposèrent  pas  de  guérir  les  lésions 
laryngées,  ou  plutôt  la  guérison  du  larynx  n’était 
pas  le  but  essentiel  et  initial  de  leurs  recherches. 
C’était  contre  le  tissu  pathologique  pulmonaire 
qu’ils  dirigeaient  les  sels  d’or.  Ainsi,  quand  on 
dressa  les  premiers  bilans  d’ensemble  de  la  chryso¬ 
thérapie  dans  la  bacillose,  on  découvrit  parmi  les 
sujets  traités  un  certain  nombre  de  malades  por¬ 
teurs  de  lésions  laryngées.  Saj^é,  qui  fut  l’un  des 
premiers  partisans  de  la  méthode,  et  qui  de¬ 
meura  un  de  ses  plus  judicieux  défenseurs,  char¬ 
gea  son  collaborateur  Ferrando  d’étudier  les  ré¬ 
sultats  que  le  hasard  avait  ainsi  mis  à  leur  portée. 
Dans  une  thèse  qu’il  écrivit  en  1929,  et  qui  repo¬ 
sait  sur  l’analyse  de  470  malades  traités  dans  les 
sanatoria  d’Hauteville,  l’un  de  nous  recueillait 
également  26  cas  de  tuberculose  laryngée.  Au 
sanatorium  de  Shômberg,  dans  la  Forêt  noire, 
Schrôder  recueillait  lui  aussi  un  certain  nombre  de 
laryngites.  A  Bergame,  Capuani  faisait  les  mêmes 
découvertes.  Harms  et  Fldinger  à  Manheim, 
Antognoli  à  Rome,  Knud  Secher  à  Copenhague, 
Botey  à  Barcelone,  Arold  et  Beck  en  Allemagne 
fondaient  leurs  recherches  sur  des  circonstances 
semblables,  et,  tandis  que  l’un  de  nous  pratiquait 
l’examen  laryngologique  de  malades  traités  pour 
leurs  lésions  pulmonaires,  l’autre  étudiait  avec 
eux  (et  toujours  d’après  ce  mode  de  recrutement), 
les  tuberculoses  laryngées  que  MM.  Rozier  et  Jul- 
lien  avaient  soignées  depuis  cinq  ans  dans  leur 
clientèle  phtisiologique  de  Pau. 

Dans  ces  conditions,  il  n’est  pas  étonnant  que 
le  hasard,  qui  présida  au  recrutement  des  cas,  ait 
influé  sur  la  qualité  des  résultats  constatés.  Ncus 
voulons  dire  que  les  laryngites,  réunies  par  ces 
procédés,  parurent  réagir  très  diversement  sui¬ 
vant  les  statistiques  publiées.  Certaines  enquêtes, 
celles  de  Ferrando,  de  Rikmann,  de  Schrôder, 
les  nôtres  furent  très  favorables.  D’autres  furent 
moins  encourageantes  ou  franchement  pessimistes. 
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Telle  fut  celle  de  Capuani,  telle  fut  aussi  celle 
des  phtisiologues  qui  prirent  part  à  la  Réunion 
sud-allemande  de  la  tuberculose  ou  Rikmann 
présenta,  seul  contre  tous,  des  résultats  encoura¬ 
geants. 

On  s’explique  aisément  ces  divergences.  Tes 
travaux  précédents  ne  reposaient  que  sur  un 
nombre  très  restreint  d’observations.  Il  sufiisait 
donc  que  l’on  recrutât  un  peu  plus  de  cas  favorables, 
ou  inversement  plus  de  résultats -médiocres,  pour 
que  l’opinion  des  auteurs  inclinât  très  différem¬ 
ment  vers  la  confiance  ou  vers  le  scepticisme. 
C’est  pour  cela  que  nous  avons  pratiqué  person¬ 
nellement,  et  sans  établir  entre  elles  le  moindre 
lien  chronologique,  des  statistiques  successives, 
dont  chacune  ne  reposait  assurément  que  sur  un 
petit  nombre  de  malades,  mais  dont  l’ensemble 
va  nous  dicter  nos  impressions  sur  les  résultats 
de  la  méthode,  ses  risques,  et  son  mode  d’action. 
Il  ne  nous  restera  plus  qu’à  fixer  ses  indications. 

A.  Résultats  :  Auro-sensibilité  des  lésions 
laryngées.  —  Tes  tuberculeux  laryngo-pul- 
monaires  que  nous  avons  traités  par  les  sels  d’or 
peuvent,  au  point  de  vue  des  résultats  laryngés, 
se  diviser  en  trois  catégories  ; 

1°  Dans  la  première,  nous  rangerons  les  cas 
stationnaires.  Il  est  incontestable'  qu’un  certain 
nombre  de  laryngites  demeurent  rebelles  à  la 
chrysothérapie.  Il  n’est  pas  toujours  aisé  de  dis¬ 
cerner  les  causes  de  ces  échecs.  Ils  ne  surviennent- 
pas  forcément  lorsque  les  laryngites  sont  diffuses  ; 
nous  avons  vu  résister  des  formes  catarrhales  et 
s’améliorer  des  lésions  infiltro-ulcéreuses  étendues. 
Notons  cependant  que  des  poussées  œdémateuses 
(mais  nous  mettrons  l’accent  sur  la  poussée  plus 
que  sur  l’œdème)  qui  s’améliorent  parfois  mais  ne 
guérissent  jamais,  du  moins  d’après  nos  expé¬ 
riences  successives,  nous  ont  paru  constituer  le 
plus  grand  nombre  de  ces  cas  réfractaires.  Ajou¬ 
tons  (mais  cette  remarque  déborde  les  cadres  de  la 
chrysothérapie  laryngée)  que  les  échecs  nous 
semblent  d’autant  plus  nombreux  qu’on  emploie 
des  doses  plus  faibles,  d’autant  plus  rares  que  l’on 
adopte  une  posologie  plus  élevée.  Dans  les  trôis 
dernières  années  de  nos  recherches,  nous  avons  vu 
s’accroître  le  nombre  des  succès.  Ta  raison  nous  en 
semble  claire  ;  pour  des  motifs  que  nous  n’avons 
pas  à  décrire  ici,  et  qui  sont  également  d’ordre 
général,  nous  avons  augmenté  la  fréquence  des 
injections,  la  quantité  des  doses  injectées,  et  le 
total  de  la  série  administrée. 

2°  Dans  le  second  groupe,  nous  rangeons  les 
malades  qui  se  sont  améliorés  pendant  un  traite¬ 
ment  aurique.  Assez  souvent,  dès  le  miUeu  de  la 
série  d’injections,  nous  avons  noté  des  indices 


2  Septembre  ig33. 

certains  d’amélioration  fonctionnelle.  T’aphonie 
fit  place  à  une  dysphonie  moindre,  f)uis  à  une  voix 
plus  claire.  Tes  douleurs  laryngées  devinrent 
moins  vives)  une  sensation  d’éuphorie  envahit  les 
malades.  A  l’examen  la  muqueuse  du  larynx'parut 
moins  congestionnée.  «  Tes  ulcérations  devinrent 
moins  sécrétantes,  puis  parurent  se  dessécher. 
T’infiltration  devint  moins  évidente  «  (Pellé  et 
Cloître).  Tes  progrès  ne  furent  pas  douteux, 
mais  ils  ne  dépassèrent  pas  ce  stade.  Chez  un  ma¬ 
lade  porteur  d’une  laryngite  ulcéro-fibreuse,  on 
vit,  par  exemple,  disparaître  l’ulcération,  mais 
l’infiltration  persister  en  partie,  sous  la  forme 
d’un  bourgeon  fibreux,  sans  doute  rétracté,  d’un 
volume  moindre  queles  massesinfiltréesprimitives, 
mais  désormais  incapable  de  la  moindre  régres¬ 
sion.  Dans  d’autres  circonstances,  et  sans  que 
nous  ayons  pu  nous  expliquer  ces  inégalités  évolu¬ 
tives,  ce  fut  le  contraire  :  les  zones  infiltrées  rede¬ 
vinrent  souples,  mais,  malgré  une  réduction  de 
ses  diamètres,  l’ulcération  continua  de  creuser 
un  bord  des  cordes  ou  toute  autre  surface  du  tissu 
laryngé.  Ou  bien  encore,  lorsque  le  malade  présen¬ 
tait  des  pougsées  infiltro-œdémateuses,  l’œdème 
disparut  plus  ou  moins,  mais  on  vit  persister  les 
lésions  chroniques  sous  lesquelles  il  s’était  déve¬ 
loppé.  Notons  que  ces  demi-guérisons  ne  repré¬ 
sentent  pasles  plus  nombreux  de  nos  cas  favorables. 

3°  Dans  un  troisième  groupe,  nous  rangeons  les 
malades  dont  le  larynx  guérit  totalement  pendant 
un  traitement  aurique.  Il  ne  persiste  plus  qu’une 
cicatrice  blanchâtre  à  la  place  des  lésions  anciennes. 
Ces  succès  ne  nous  ont  pas  semblé  rares.  Kanony 
n’a  observé  que  y  guérisons  sur  30  cas,  mais  il 
note  que  les  posologies  adoptées  avaient  été  très 
variables  d’un  sujet  à  l’autre.  Plus  optimiste,' 
Strandberg  note  des  guérisons  dans  53  p.  100  des 
cas  et  Ferrando  12  fois  sur  20.  Ces  chiffres  con¬ 
cordent  sensiblement  avec  les  nôtres.  Notre  pre¬ 
mière  enquête  comprenait  12  guérisons  sur  26 
malades  traités.  Phjs  récemment,  avec  MM.  Rozier 
et  Julhen;  l’un  dé'  nous  comptait  14  guérisons 
complètes  sur  38  sujets  observés.  Soit  environ 
un  pourcentage  de  45  à  55  p.  100  des  cas.  Notons 
que  ces  malades  ne  reçurent  aucun  autre  traite¬ 
ment  ;  le  larynx  fut  simplement  mis  au  repos. 
Plusieurs  furent  soumis  à  la  cure  hygiéno-diété- 
tique,  mais  il  suffit  de  lire  le  rapport  de  Caboche 
pour  voir  que  les  résultats  de  la  cure  hygiéno- 
diététique  seule  sont  presque  toujours  très  déce¬ 
vants.  'Utile  au  point  de  vue  pulmonaire,  il  ne  nous 
semble  pas  qu’elle  ait  exercé  une  influence  quel¬ 
conque  sur  les  résultats  laryngés  des  sujets  que 
nous  avons  observés.  Tes  guérisons  auriques  nous 
ont  paru  pos  îéder  deux  caractères  :  la  rapidité  avec 
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laquelle  elles  se  produisirent  (elles  survinrent 
dans  un  délai  maximum  de  six  mois)  et  leur  main¬ 
tien  au  bout  de  plusieurs  mois,  voire  même,  comme 
il  résulte  de  l’examen  de  nos  observations  les  plus 
anciennes,  de  plusieurs  années.  Aussi  bien,  les 
observations  suivantes  préciseront,  mieux  que 
toute  description,  la  qualité  de  ces  succès. 

M"":  11., ,  préseiilail  le  5  scptcnibri;  njju  des  lésions 
laryngées  étendues  constituées  par  des  ulcérations  des 
deux  cordes  vocales,  surtout  à  gauche,  une  infiltration 
ulcérée  de  la  bande  ventriculaire  droite,  une  infiltration 
de  l'aryténoïde  droit  et  de  la  commissure  postérieure. 
1,'hjinilarynx  droit  était  eomplètement  immobilisé  ;  la 
malade  avait  une  dysphagie  telle  qu’on  dut  pratiquer 
une  injection  d’alcool  dans  le  laryngé  supérieur.  Elle  fut 
soignée  sous  la  direction  de  M.  Lumière  par  des  Injections 
d’allochrysine  ;  les  lésions  laryngées  s'améliorèrent  pro¬ 
gressivement  en  même  temps  que  les  lésions  pulmonaires 
(on  entendait  auparavant  des  râles  humides  sur  toute  la 
hauteur  du  poumon  droit).  On  ne  pratiqua  aucun  traite¬ 
ment  local.  On  se  borna  à  prescrire  des  inhalations  et  le 
repos  vocal.  La  malade  continua  à  vivre  en  ville.  Le  21 
juin  1931  les  lésions  étaient  entièrement  cicatrisées.  On 
voyait  seulement  une  cicatrice  blanchâtre  au  niveau  de 
la  bande  ventriculaire  droite  et  de  la  commissure  posté¬ 
rieure.  Une  bride  cicatricielle  épaisse  unissait  la  partie 
postérieure  de  la  corde  vocale  gauche  à  la  région  inter- 
arytéuoïdienne.  L’hémilarynx  droit  restait  immobilisé. 
Le  8  janvier  1932,  on  notait  que  la  imdade  ;ivait  repris 
son  travail  depuis  plusieurs  mois  et  que  le  larynx  conti¬ 
nuait  à  être  guéri. 

C...  tombe  malade  en  novembre  1930.  Elle  pré¬ 
sentait  à  cette  époque  une  voix  voilée,  en  même  teinijs 
que  l’examen  pulmonaire  révélait  une  lobite  ulcéreuse 
du  sommet  droit.  On  fit  successivement  une  phrénicec- 
tomie  et  un  pneumothorax  artificiel  (juillet  1031).  Le 
collaijsus  demeura  très  insuffisant  :  une  symphyse  atta¬ 
chait  à  la  paroi  une  grande  partie  du  lobe  supérieur  droit. 
Dans  ces  conditions,  les  lésions  laryngées  progressèrent . 
Le  3  décembre, 1931,  ou  vit  naître  une  ulcération  superfi¬ 
cielle  de  la  corde  vocale  gauche  qui  s’étendit  bientôt  sur 
toute  la  longueur  de  cette  corde.  Le  2  février  1932,  on 
nota  eu  outre  une  infiltration  de  la  corde  vocale  droite 
et  de  la  région  interaryténoidicnne.  Ou  commença  alors 
un  traitement  aurique.  De  février  à  août  la  malade  reçut 
4  grammes  de  crisalbine.  Les  lésions  laryngées  s’amélio¬ 
rèrent.  Le  9  juin  oU  ne  notait  plus  qu’une  petite  ulcération 
delà  corde  vocale  gauche.  Le  22  septembrele  larynx  était 
complètement  guéri.  Notons  que,  malgréune  amélioration 
pulmonaire  indiscutable,  la  malade  continuait  d’avoir 
une  expectoration  abondante  bacillifère.  Ajoutons  que 
pendant  toute  la  durée  du  traitement,  elle  était  restée  en 
ville. 

MUo  L...  présentait  le  15  octobre  1932  une  lobite  supé¬ 
rieure  gauche.  Depuis  deux  mois,  elle  se  plaignait  d’un 
enrouement  et  d'une  gène  légère  pour  avaler.  L’examen 
laryngoscopique  présentait  à  droite  une  corde  vocale  ro¬ 
sée,  à  gauche  une  corde  vocale  Infiltrée  sans  ulcération. 
Cette  malade  reçut  25  Injections  d’allochrysine  qui  tota¬ 
lisèrent  2«r,50  de  sels. d’or.  Son  poids  s’éleva  de  2  kilo¬ 
grammes.  Le  poumon  s’améliora  et  les  lésions  laryngées 
disparurent  complètement.  Le  20  février  1932,  la  guéri¬ 
son  demeurait  entière. 


Ici,  nous  devons  nous  poser  une  objection  que 
les  adversaires  de  la  clr  \sothéra]ne  adressent 
constamment  au  traitement  de  la  tuberculose 
pulmonaire  pai'  les  sels  d’or.  Ces  guérisons  sont- 
elles  dues  à  la  méthode?  Ne  seraient-elles  pas 
survenues  sans  elles?  Autrement  dit,  ne  sont-elles 
lias  des  guérisons  spontanées?  Cela  paraît  ici  bien 
peu  jrrobable.  Les  malades  dont  nous  venons  de 
rapporter  l’histoiie  ont  guéri  sans  quitter  la 
ville.  Nous  ne  croyons  ])as  qu’il  .soit  fréquent 
dans  ces  conditions  d’ob.server  la  cicatrication 
spontanée  d’ulcérations  laryngées. 

Il  n’est  donc  pas  douteux  que  nous  nous  trou¬ 
vons  en  face  d’améliorations  ou  de  guérisons  cer¬ 
tainement  auriques.  vSont-elles  plus  fréquentes, 
et  d’une  qualité  meilleure  (jue  celles  (jue  déclenchent 
les  autres  thérapeutiques?  Il  faudrait,  pour  ré¬ 
pondre  d’une  façon  précise  à  cette  question,  des 
statistiques  très  étendues,  et  il  faudrait  qu’il  s’y 
trouvât  de  nombreux  cas  comparables.  Rien  de 
semblable  n’existe  encore.  Nous  avons  cejjendant 
l’impression  nette  d’observer  plus  fréciuemment 
la  cicatrisation  des  lésions  laryngées  dep)uis  que 
s’est  répandue  la  cure  aurique.  Au  re.ste,  c’est 
la  seule  thérapeutique  qui  agisse  â  la  /ois,  ainsi 
que  nous  le  verrons  plus  loin,  sur  le  looumon  et  sur 
le  larynx. 

De  toute  façon,  la  chrysothérapie  est  une  arme 
précieuse.  Caboche  écrivait  dans  son  rap]3ort  : 

«  La  médication  semble  bien  avoir  quelque  effi¬ 
cacité.  l/avenir  nous  dira  sans  doute  ce  qu’il  faut 
en  attendre.  »  Il  en  faut  attendre  de  fréquentes 
guérisons. 

B.  Accidents,  auro-toléi’ance  des  lésions 
laryngées.  —  Au  prix  de  quels  risques  ces  ré¬ 
sultats  sont-ils  obtenus?  M.  Caboche  ajoutait  : 
«  Mais  elle  demande  (la  médication)  à  être  ma¬ 
niée  très  prudemment,  en  raison  des  poussées 
évolutives  qu’elle  peut  donner  aux  lésions  pulmo¬ 
naires  ».  M.  Caboche  se  faisait  ainsi  l’écho  des  craintes 
que  la  clirysothérapie  inspirait  alors  à  ses  pre¬ 
miers  expérimentateurs.  Aujourd’hui,  nous  sa¬ 
vons  qu’elles  n’étaient  pas  justifiées.  Les  réactions 
locales  pulmonaires,  les  réactivations  lésionnelles 
sont  exceptiormeUes  au  cours  d’un  traitement  par 
les  sels  d’or.  Bn  est-il  de  même  au  niveau  du  la¬ 
rynx?  Au  premier  abord,  il  ne  le  semble  pas.  Dès 
leurs  premières  recherches,  quelques  auteurs  cons¬ 
tatèrent  des  poussées  laryngées.  De  là  naquit, 
dans  bien  des  esprits,  une  crainte  paralysante. 
Capuani  écrivit  que  la  présence  des  lésions  la¬ 
ryngées  était  chez  les  tuberculeux  pulmonaires 
ime  indication  de  noli  tangere.  D’autres  auteurs 
notèrent  des  congestions  hyperémiques,  des  réac¬ 
tions  focales,  des  aggravations  lésionnelles,  et 
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récemment  encore,  au  Congrès  de  la  Haye,  Philip 
et  Bonafé  soutenaient,  avec  un  pessimisme  que 
nous  leur  connaissions  déjà,  que  les  sels  d’or  . dé¬ 
clenchaient  des  accidents  graves  chez  les  malades 
atteints  de  tuberculose  laryngée.  D’après  eux, 
on  ne  pourrait  recourir  à  la  méthode  que  devant 
des  lésions  torpides  localisées,  tout  spécialement 
dans  des  formes  dysphoniques  avec  ulcérations 
des  cordes  vocales.  Encore  faudrait-il  n’user  que 
de  doses  très  faibles  et  surveiller  le  larynx  d’ex¬ 
trêmement  près.  S’il  est  justifié,  ce  pessimisme 
est  de  nature  à  nous  faire  abandonner  la  mé¬ 
thode.  Des  succès  ne  compteraient  pas  en  face 
des  dangers.  Mais  pouvons-nous  l’admettre? 

Il  est  un  fait  qui  nous  paraît  incontestable  : 
le  larynx-  présente  plus  souvent  que  le  poumon 
des  réactions  focales  d’ordre  biotropique  pendant 
un  traitement  par  les  sels  d’or.  Faut-il  expliquer 
cette  fragilité  par  des  raisons  anatomiques,  invo¬ 
quer  i^ar  exemple  un  tissu  plus  congestif  que  le 
tissu  pulmonaire?  (C’est  un  fait  que  certaines 
formes  congestives  de  tuberculose  pulmonaire, 
ainsi  que  nous  en  avons  fait  la  remarque  autrefois, 
sont  parfois  aggravées  par  les  sels  d’or).  Quoi  qu’il 
eu  soit,  ces  réactions  peuvent  frapper  les  larynx 
apparemment  les  moins  atteints.  Au  cours  de 
l’enquête  que  nous  avons  menée  avec  MM.  Rozier 
et  Jullien,  nous  avons  noté  des  réactions  focales 
chez  deux  malades  dont  les  cordes  étaient  simple¬ 
ment  rosées.  On  peut  même  supposer  qu’elles  sur¬ 
viennent  quelquefois  sur  des  larynx  dont  les  lésions 
étaient  si  minimes  qu’elles  avaient  passé  inaper¬ 
çues.  C’est  ainsi  qu’il  fautexpliquer,  croyons-nous, 
les  observations  bizarres  de  «  laryngite  »  survenue 
contre  toute  attente  chez  des  malades  dont  le 
larynx  avait  paru  normal  avant  l’institution  du 
traitement  par  les  sels  d’or  et  dont  nous  avons 
rapporté  un  exemple  en  1929  alors  que  MM.  Bo¬ 
nafé  et  Poulain  en  publiaient  un  nouveau  cas  en 
1932.  Nous  reconnaissons  donc  que  le  larynx  peut 
être  lésé  par  la  chrysothérapie. 

Mais,  en  quoi  consistent  ces  réactions?  ’l'antôt 
dans  de  simples  phénomènes  congestifs,  tantôt 
dans  l’apparition  d’une  ulcération.  Or,  quelle  que 
soit  la  nature  anatomique,  l’évolution  de  ces  acci¬ 
dents  est  presque  toujours  bénigne  et  rapide. 
Des  deux  malades  que  nous  avons  notés  dans  les 
dossiers  de  MM.  Rozier  et  Jullien,  la  première  était 
une  jeune  fille  de  vingt  ans  dont  les  poumons 
présentaient  des  ulcérations  prédominantes  à 
gauche,  et  le  larynx  une  poussée  catarrhale. 
Cette  malade  reçut  de  crisalbine,  et  aussi¬ 

tôt  son  état  général  se  transforma,  les  signes  sécré¬ 
toires  diminuèrent,  les  poumons  commencèrent 
à  s’éclaircir.  Mais,  quand  elle  fut  parvenue  à  cette 
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dose,  encore  minime,  reconnaissons-le,  un  en¬ 
rouement  de  plus  en  plus  marqué  attira  l’atten¬ 
tion.  Un  examen  laryngoscopique  montra  une 
grosse  ulcération  sous-glottique  empiétant  sur 
une  corde  vocale  et  une  infiltration  légère  des 
aryténoïdes.  Cette  lésion  nouvelle  s’effaça  com¬ 
plètement  au  bout  de  cinq  jours.  Des  sels  d’or 
purent  être  repris,  et  la  malade,  dont  le  larynx 
demeura  simplement  un  peu  rouge,  continua  de 
s’améliorer  très  brillamment  sous  l’influence  de  la 
médication.  Da  seconde  observation  concerne 
un  homme  de  trente-deux  ans,  qui  était  traité  par 
la  chrysothérapie  pour  une  lobite  ulcéreuse  droite" 
compliquée  d’une  laryngite  catarrhale  légère. 
Les  deux  cordes  vocales  étaient  un  peu  roses.  Au 
milieu  du  traitement,  alors  qu’il  avait  reçu  envi¬ 
ron  3b'',6o  de  sels  d’or,  le  sujet  présenta  une  ulcé¬ 
ration  des  cordes  vocales  et  des  aryténoïdes. 
Cette  réaction  fut  également  passagère,  et  aujour¬ 
d’hui,  le  larynx  guéri,  le  poumon  stabilisé,  le  ma¬ 
lade  mène  une  existence  active  dans  les  colonies. 
Nous-  croyons  donc  —  et  l’analyse  d’autres  mé¬ 
moires  nous  confirme  dans  cette  opinion  —  que 
ces  réactions  focales  sont  presque  toujours  bé¬ 
nignes.  On  remarquera  leur  régression  rapide.  On 
notera  aussi  qu’elles  n’eurent  aucune  influence 
sur  l’évolution  générale  de  la  maladie,  qui  aboutit 
à  une  complète  guérison. 

Nous  avons  noté  pourtant  un  cas  d’aggravation. 
Il  s’agissait  plus  que  d’une  réaction  focale  : 
d’une  réactivation  lésionnelle.  Le  malade 
était  un  tuberculeux  cachectique  qui  présentait 
à  la  fois  une  déchéance  organique  complète,  une 
laryngite  ulcéro-œdémateuse  et  des  lésions  pulmo¬ 
naires  ulcéro-fibreuses  diffuses  parvenues  au 
terme  de  leur  évolution.  Ce  sujet  nous  parut  subir 
du  fait  du  traitement  aurique  que  nous  avions 
entrepris  en  désespoir  de  cause,  et  sans  nous  dissi¬ 
muler  son  caractère  purement  psychothérapique, 
une  extension  des  phéijomènes  laryngés  caracté¬ 
risés  par  une  augmentation  de  la  dysphagie  et  une 
extension  .du  processus  œdémateux.  Mais  il  eut 
aussi  des  signes  pulmonaires  plus  intenses,  et  si 
ce  cas  peut  être  porté  au  passif  des  sels  d’or,  si 
nous  le  classons  dans  la  rubrique  des  aggrava¬ 
tions  dont  il  constitue  d’ailleurs  notre  unique  obser¬ 
vation,  nous  mettons  le  revers  sur  le  compte  de 
la  cachexie  et  non  pas  sur  le  compte  des  lésions 
laryngées. 

Quant  aux  accidents  généraux,  ils  ne  nous  ont 
pas  paru  plus  fréquents  chez  les  tuberculeux  laryn¬ 
gés  que  chez  les  tuberculeux  purementpulmonaires. 
On  sait  qu’à  côté  des  accidents  biotropiques 
(réactions  focales,  réactivations  lésionnelles)  sur 
lesquels  nous  venons  d’insister,  à  côté  aussi  des 
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phénomènes  d'intoxication  qui  ne  surviennent 
que  dans  des  circonstances  très  spéciales,  les  com¬ 
plications  de  la  chrysothérapie  représentent,  dans 
l’immense  majorité  des  cas,  des  manifestations 
d’intolérance  individuelle  au  produit  injecté. 
Or,  on  ne  voit  pas  pourquoi  une  lésion  laryngée 
serait  par  elle-même  un  facteur  d’intolérance.  La 
caïuse  profonde  de  la  sensitisation  est  sans  doute 
difficile  à  saisir.  S’il  Ird  faut  trouver  une  assise 
organique,  c’est  plutôt  dans  une  déficience  hépa¬ 
tique  passagère  que  nous  serons  tentés  de  la  cher¬ 
cher.  Le  malade  atteint  de  laryngite  bacillaire, 
qui  présentera  une  manifestation  d’intolérance, 
la  présentera  parce  que  son  organisme,  sensibilisé 
par  une  cause  étrangère  à  ses  lésions  et  vraisem¬ 
blablement  d’origine  hépatique,  y  sera  prédisposé. 

Et  ce  qui  montre  nettement  le  bien  fondé  de 
notre  opinion,  c’est  que  le  tuberculeux  laryngé, 
du  fait  qu’il  présente  deux  organes  atteints,  le 
poumon  et  le  larynx,  est  un  malade  plus  fragile 
que  le  tuberculeux  pulmonaire  simple.  Or,  nous 
venons  d’écrire  que,  d’après  notre  propre  expé¬ 
rience,  le  nombre  des  accidents  généraux  n’était 
pas  plus  grand  chez  le  premier  que  chez  le  second. 
Ajoutons  un  fait  de  la  plus  grande  importance  : 
nous  avons  pu  traiter  un  certain  nombre  de 
malades  atteints  de  lésions  laryngées  très  graves 
(œdème  de  l’épiglotte  avec  ulcérations,  ulcération 
interaryténoïdienne  avec  ulcération  des  deux 
cordes,  ulcération  diffuse  sous-glottique  avec  perte 
totale  de  l’épiglotte,  etc.).  Or,  quel  que  fût  le  ré¬ 
sultat  définitif  du  traitement,  les  sels  d’or  ne  dé¬ 
clenchèrent  que  des  réactions  générales  insigni¬ 
fiantes.  Signalons  quelques  aurides  discrètes,  de 
légers  troubles  digestifs,  une  ou  deux  stomatites. 

Nous  pouvons  donc  conclure  que  sil’on  excepte  les 
réactions  biotropiques  qui  commandent  à  titre  pré¬ 
ventif  la  surveillance  étroite  du  larynx,  mais  ne  cons¬ 
tituent  nullement  une  contre-indication  de  la 
méthode,  et  qui,  lorsqu’elles  surviennent,  n’em¬ 
pêchent  pas,  après  une  interruption  passagère, 
la  poursuite  du  traitement  jusqu’au  seuil  thé¬ 
rapeutique  d’efficacité,  la  chrysothérapie  de  la 
tuberculose  du  larynx  ne  présente  pas  de  dangers 
plus  grands  que  la  chrysothérapie  de  la  tuberculose 
du  poumon. 

C.  Mode  d’action.  —  Il  est  facile  d’expliquer 
l’action  de  la  collapsothérapie  sur  la  tuberculose 
laryngée.  Le  pneumothorax  guérit  le  larynx  par 
tm  mécanisme  indirect,  ou,  si  l’on  veut,  étiologique  : 
il  supprime  la  source  qui  contamine  le  larynx.  11 
n’agit  pas  en  tarissant  l’expectoration:  nous 
n’admettons  plus  la  théorie  d’infection  directe. 
Il  agit  en  détruisant,  ou  tout  au  moins  en  isolant 
le  foyer  infectieux  pulmonaire  d’où  s’échappaient 


vers  le  larynx  les  germes  tuberculeux  ou  leurs 
toxines  bacillaires. 

Faut-il  expliquer  par  un  mécanisme  pareil  les 
succès  laryngés  de  la  chrysothérapie?  Nous  ne  le 
croyons  pas  et  nous  nous  fondons  sur  quatre  argu¬ 
ments  : 

1°  Tout  d’abord,  il  n’existe -qu’un  parallélisme 
assez  large  entre  les  succès  pulmonaires  et  les 
succès  laryngés.  Sans  doute,  dans  la  plupart  des 
observations,  les  lésions  pulmonaires  s’améliorent 
en  même  temps  que  les  lésions  laryngées,  mais  le 
degré  de  l’amélioration  est  généralement  très 
inégal  suivant  les  viscères.  Nous  voulons  dire  que 
très  souvent  le  larynx  guérit  alors  que  le  poumon 
n’est  encore  que  légèrement  amélioré.  A  plusieurs 
reprises  (et  l’ime  des  observations  que  nous  avons 
résumées  tout  à  l’heure  nous  en  offre  un  exemple), 
nous  avons  constaté  que  le  larynx  était  redevenu 
normal,  quand  bien  même  le  malade  conservait 
une  expectoration  bacillifère.  Avec  MM.  Rozier 
et  Julüen,  nous  avons  noté  14  guérisons  laryngées  ; 
or,  dans  le  même  temps,  les  poumons  ne  guérirent 
que  6  fois.  Réciproquement,  nous  avons  remar¬ 
qué,  dans  des  circonstances  plus  rares  mais  nettes, 
que  des  lésions  pulmonaires  disparurent  alors 
que  les  lésions  laryngées  demeuraient  station¬ 
naires.  Concluons  donc  que  les  améliorations  des 
deux  organes  sont  souvent  simultanées,  mais  que 
l’une  n’est  pas  forcément  associée  à  l’autre. 

2°  Nous  avons  l’impression  que  les  sels  d’or 
améliorent  le  larynx  plus  fréquemment  et  dans 
un  délai  plus  rapide  que  les  procédés  collapso- 
thérapiques. 

30  Vingt-quatre  malades  de  Strandberg  qui  pré¬ 
sentaient  des  localisations  bacillaires  des  voies 
aériennes  supérieures  furent  traités  par  des  in¬ 
jections  locales  de  sels  d’or.  Ils  guérirent  dans 
une  proportion  de  53  p.  100  des  cas.  Notons 
que  les  chrysothérapies  locales  nous  paraissent 
inutiles.  Nous  ne  croyons  pas  qu’elles  donnent 
des  résultats  supérietrrs  à  ceux  des  chrysothé¬ 
rapies  intraveineuses  ou  intramusculaires.  Mais, 
en  l’occurrence,  elles  apportent  à  notre  thèse  un 
argument  précieux  :  l’amélioration  survint  sans 
qu’on  se  préoccupât  d’agir  sur  le  poumon  sous- 
jacent. 

40  II  est  impossible  d’établir  la  moindre  compa¬ 
raison  pharmacodynamique  entre  la  collapsothé¬ 
rapie,  médication  locale,  et  la  chrysothérapie, 
thérapeutique  générale,  au  même  titre  que  les 
autres  chimiothérapies.  L’une  agit  mécanique¬ 
ment  sur  tme  lésion  circonscrite,  l’autre  (qu’elle 
ait  un  pouvoir  bactéricide  direct,  ou  qu’elle  se 
borne  à'  stimuler  les  processus  organiques  de  dé¬ 
fense)  exerce  une  action  anti-infectieuse  sur  la 
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tuberculose,  I^a  première  est  le  remède  d’un  or¬ 
gane,  la  seconde  est  le  remède  d’un  tissu,  quel  que 
soit  son  siège.  Avec  I^ebeuf,  et  parallèlement  à 
d’autres  auteurs,  l’un  de  nous  a  traité  avec  succès 
des  lupus  nodulaires,  des  tuberculides,  des  épidi¬ 
dymites.  On  a  guéri  des  péritonites,  des  adénites, 
des  arthrites  rhumatismales  bacillaires.  Quand 
une  laryngite  s’efface,  on  ne  voit  pas  pourquoi  il 
serait  nécessaire  de  chercher  dans  une  améliora¬ 
tion  parallèle  du  poumon  les  raiso,ns  d’un  succès 
qu’on  explique  très  naturellement  par  une  action 
des  sels  d’or  sur  le  tissu  tuberculeux,  quelle  que 
soit  sa  localisation,  lorsque  l’on  considère  une 
autre  tuberculose  extrapulmonaire.  Sans  doute 
encore,  certaines  thérapeutiques  pulmonaires  amé¬ 
liorent  très  brillamment  les  laryngites  tubercu¬ 
leuses.  Qu’en  pouvons-nous  conclure?  Ces  cons¬ 
tatations  ne  sont  pas  des  arguments,  tout  au 
plus  sont-elles  des  sources  de  confusion. 

D.  Indications.  —  Nous  pouvons  aborder  dé¬ 
sormais  avec  une  certaine  aisance  le  problème 
encore  controversé  des  indications  de  la  chryso¬ 
thérapie  de  la  tuberculose  laryngée. 

A  quels  malades  faut-il  injecter  des  sels  d’or? 
Jusqu’ici  les  réponses  ont  été  très  contradictoires. 
Certains  auteurs  ont  préconisé  la  chrysothérapie 
des  formes  productives  «ciirhotiques»  (Ernst,  Rick- 
mann,  Relmer).  D’autres,  celle  des  formes  exsu¬ 
datives  :  «D’une  façon  générale, écrit  Rickmann,les 
formes  productives  infiltrantes  relèvent  des  trai¬ 
tements  par  l’or,  tandis  que  les  formes  exsudatives 
peuvent  s’en  trouver  aggravées.  »  Ferrando  pense, 
au  contraire,  que  l’indication  est  fournie  par  les 
phases  initiales  de  la  maladie,  et,  en  général,  par 
les  formes  exsudatives.  Il  conseille  principale¬ 
ment  les  sels  d’or  dans  les  laryngites  «  congestives 
dans  lesquelles  l’évolution  des  lésions  laryngées 
et  l’examen  des  malades  démontrent  la  nature 
bacillaire,  ainsi  que  les  infiltrations  et  les  ulcéra¬ 
tions  isolées  d’évolution  récente,  circonscrites  à 
quelque  région  de  l’organe  vocal  ».  Au  contraire, 

«  les  lésions  diffuses  ulcéreuses,  périchondritiques 
ou  végétantes  avec  odynophagie  ou  une  dyspha¬ 
gie  accentuée  sont  des  contre-indications  non 
seulement  à  cause  de  l’importance  intrinsèque 
des  lésions  laryngées,  dont  l’évolution  peut  être, 
favorisée  par  le  traitement,  mais  aussi  à  cause  de 
la  gravité  des  formes  pulmonaires  dont  sont  géné¬ 
ralement  atteints  ces  malades».  «  Il  est  possible, 
écrit  Kanony,  que  l’aurothérapie  agisse  plus  effi¬ 
cacement  sur  la  poussée  évolutive  laryngée  que 
sur  l’infiltration  chronique.  »  Ernst  écrit  dans  le 
même  temps  que  les  formes  chroniques  sont 
mieux  influencées. 

Personnellement,  nous  croyons  sage  de  nous 


affranchir  de  toute  idée  préconçue.  D’analyse 
des  résultats  et  des  dangers  de  la  méthode,  notre 
opinion  sur  son  mode  d’action  nous  démontrent, 
en  effet,  que  toute  indication  précise  risque  d’être 
inutilement  étroite. 

a.  D’analyse  des  résultats  nous  a  montré  que 
les  sels  d’or  pouvaient  guérir  des  formes  très  diffé¬ 
rentes.  Ils  agissent  très  bien  sur  les  laryngites 
catarrhales,  mais  ils  sont  également  capables 
de  combler  des  ulcérations  de  la  muqueuse  ou  des 
cordes.  Nous  savons  aussi  qu’ils  peuvent  suppri¬ 
mer  des  infiltrations,  et  bien  que,  d’après  notre 
propre  expérience,  ils  ne  guérissent  jamais  des 
laryngites  infiltro-ulcéro-œdémateuses,  il  est  des 
cas  où  ces  formes  se  sont  améliorées  pourtant  pen¬ 
dant  une  cure  aurique.  Cette  analyse  nous  enseigne 
aussi,  comme  Harnis  et  Edinger  l’ont  noté  de 
leur  côté,  que  les  succès  sont  d’autant  plus  fré¬ 
quents  que  les  lésions  traitées -sont  plus  jeunes  ; 
mais  nous  nous  souvenons  aussi  de  lésions  très 
anciennes  (l’une  datait  de  sept  ans)  que  le  traite¬ 
ment  par  les  sels  d’or  réussit  à  supprimer.  Nous 
savons,  en  outre,  que  plus  la  laryngite  est  circons¬ 
crite,  plus  elle  a  de  chance  d’être  impressionnée 
favorablement  par  la  médication  ;  mais  si  l’on 
excepte  évidemment  les  formes  mutilantes,  celles 
qui  amputent  l’épiglotte  par  exemple,  il  est  des 
lésions  très  étendues  qui  frappent  à  la  fois  les  deux 
cordes,  les  aryténoïdes,  les  bandes  ventriculaires 
et  les  commissures  et  qui  —  l’une  de  nos  observa¬ 
tions  en  est  un  exemple  —  sont  néanmoins, 
contre  toute  attente,  capables  de  complètement 
guérir. 

b.  D’analyse  des  accidents  nous  enseigne  que  les 
réactions  focales  surviennent  aussi  bien  quand 
on  traite  des  lésions  bénignes  que  lorsque  l’on 
attaque  une  laryngite  grave.  Il  est  même  assez 
curieux  de  constater  que  les  accidents  dont  nous 
avons  parlé  tout  à  l’heure  (hâtons-nous  d’écrire 
que  nous  ne  voyons  qu’une  coïncidence  dans 
cette  constatation)  ;|rappèrent  des  malades  qui 
ne  présentaient  que  des  lésions  banales,  presque 
insignifiantes.  Da  crainte  des  complications  ne 
peut  donc  nous  mettre  sur  la  voie  ni  d’indications 
formelles,  ni  de  contre-indications  absolues. 

c.  Selon  notre  opinion,  les  sels  d’or  agissent  sur 
le  larynx  indépendamment  du  poumon.  Et,  tandis 
qu’ autrefois  la  chrysothérapie  des  laryngites  ne 
fut  pratiquée  que  par  hasard  chez  des  malades 
porteurs  d’une  indication  pulmonaire,  il  nous 
semble  désormais  que  chaque  viscère  doit  être 
étudié  à  part  et  qu’il  peut  être  opportun  (là 

'  réciproque  est  également  vraie)  d’injecter  des 
sels  d’oir  pour  traiter  une  laryngite,  quand  bien 
même  les  lésions  pulmonaires  sous-jacentes  n’exi- 
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géraient  pas  un  traitement  aurique,  ou  seraient 
à  priori  rebelles  à  toute  tentative  de  chrysothé¬ 
rapie.  Comment  résumerons-nous  donc  l’opinion 
que  nous  nous  sommes  faite?  En  déclarant  qu’il 
existe  des  contre-indications  formelles,  mais  qu’il 
est  impossible  de  fixer  des  limites  aux  indications. 
Ou,  plus  exactement,  lés  sels  d’or  peuvent  être 
indiqués  toutes  les  fois  qu’ils  ne  sont  pas  contre- 
indiqués. 

Ils  sont  contre-indiqués  quand  un  autre  trai¬ 
tement  (certaines  cautérisations,  pneumothorax 
complets,  etc.)  est  suffisamment  efficace.  Ils  sont 
également  contre-indiqués  quand  le  malade 
présente  une  intolérance  idiosyncrasique,  que 
l’on  découvre  du  reste  dès  les  premières  injections. 
Ils  sont  contre-indiqués,  enfin,  chez  des  malades 
cachectiques,  chez  les  sujets  qui  présentent  tme 
intolérance  terminale,  une  de  ces  intolérances  à 
tout  traitement  qui  précèdent  l’agonie. 

Dans  les  autres  circonstances  (échec  ou  action 
incomplète  des  autres  méthodes,  résistance  géné¬ 
rale  suffisamment  conservée)  et  quel  que  soit 
l’état  du  poumon,  il  est  légitime  de  les  expéri¬ 
menter.  On  peut  discuter  de  leur  efficacité, 
plus  ou  moins  grande  dans  telle  ou  telle  forme, 
mais  on  n’a  pas  le  droit  de  dire  :  ici  ils  sont  indi¬ 
qués,  là  ils  sont  à  proscrire.  De  succès  n’est  pas 
tme  question  de  structure,  il  est  une  question 
de  malade.  Si  le  malade  est  auro-tolérant,  la 
guérison  ne  dépendra  pas  du  type  architectural 
de  ses  lésions  :  pourquoi  toujours  parler  anatomi¬ 
quement?  Il  dépendra  de  l’auro-sensibilité  per¬ 
sonnelle  :  en  matière  de  chimiothérapie  nous  récla¬ 
mons  depuis  plusieurs  années  qu’on  parle  physio¬ 
logiquement.  La  chrysothérapie  du  larynx  sera 
donc  une  question  d’espèce,  d’opportunité.  Des 
schémas  fixes  n’auront  aucune  valeur.  Seule 
comptera  l’analyse  tnéthodique  des  chances  de 
ce  cas  précis. 

Si  l’on  découvre  un  jour  d’autres  combinaisons 
moléculaires,  si  l’on  crée  des  sels  d’or  d’une  effi¬ 
cacité  plus  complète  et  plus  grande  que  celle  des 
produits  d’aujourd’hui,  les  indications  de  ■  la 
chrysothérapie  seront  beaucoup  plus  simples  à 
définir.  Des  sels  d’or  seront  indiqués  dans  toutes 
les  tuberculoses  du  larynx,  de  même  qu’il  faudra 
les  diriger  contre  toutes  les'  formes  de  phtisie 
pulmonaire  et,  d’une  façon  générale,  contre  toutes 
les  formations  pathologiques  de  nature  tubercu¬ 
leuse.  Ce  jour  n’est  pas  venu,  mais  il  nous  semble 
déjà  que  la  chrysothérapie  engage  dans  une  nou¬ 
velle  étape  la  thérapeutiqué  de  la  tuberculose  du 
larynx.  Aux  interventions  directes,  aux  traite¬ 
ments  médiats,  elle  substitue  ou  ajoute  une  mé¬ 
thode  générale  qui  guérit,  non  pas  en  faisant  appel 


à  des  procédés  locaux,  mais  en  stimulant  toutes 
les  énergies  défensives  et  profondes  de  la  nature. 
Et  si  dans  leur  essence  les  lésions  laryngées  de¬ 
meurent  toujours  étroitement  associées  aux  lé¬ 
sions  pulmonaires,  si  la  loi  de  Douis  que  nous 
avons  modernisée  reste  rigoureusement  exacte 
au  point  de  vue  pathogénique,  nous  recommen¬ 
çons,  grâce  aux  sels  d’or  —  et  c’est  la  quatrième 
étape,  —  à  dissocier  les  traitements  des  deux 
affections. 

II.  —  La  chrysothérapie  de  la  tuberculose 
du  pharynx. 

Da  chrysothérapie  de  la  ..tuberculose  du  pha¬ 
rynx  nous  retiendra  beaucoup  moins  longtemps. 
Blegvad  a  guéri  deux  fois  des  ulcérations  pha¬ 
ryngées  tuberculeuses.  Il  traita  les  premières  en 
appliquant  sur  elles  un  pinceau  trempé  dans  une 
solution  de  sanocrysine  à  50  p.  100.  Il  supprima 
les  secondes  en  pratiquant  des  infiltrations  locales 
avec  la  même  substance  au  dixième.  De  plus, 
quatre  malades  présentèrent  une  amygdalite 
bacillaire.  Les  lésions  disparurent  dans  un  cas. 

Ces  résultats  sont  encourageants  ;  ils  nous 
laissent  cependant  perplexes.  C’est  que  la  tuber¬ 
culose  du  pharynx  est  très  bénigne  ou  très  grave. 

Elle  est  très  bénigne,  quand  eUe  présente  une 
de  ces  formes  larvées  ou  frustes  dont  VeuiUot 
a  fait  récemment  une  analyse  complète  et  qui 
prennent  le  masque  tantôt  d’une  angine  fruste 
évoluant  à  bas  bruit  chez  un  tuberculeux  connu, 
tantôt  d’une  angine  inflammatoire  chez  im  tuber¬ 
culeux  méconnu  (Durand,  LetuUe,  Portmann,  etc.) . 
Contre  ces  formes,  et  parce  que  leur  nature  bacil¬ 
laire  nous  échappe  souvent  ou  tout  au  moins  ne 
présente  dans  la  plupart  des  cas  qu’un  intérêt 
rétrospectif,  qui  ne  voit  que  la  chrysothérapie  ne 
pourrait,  ou  ne  saurait  être  utilisée? 

Elle  est  très  grave  dans  ses  formes  classiques, 
infiltro-ulcéreuses  et  granuliques,  dont  l’un  de 
nous  a  repris  l’an  dernier  l’étude  avec  Philip, 
et  dont  le  pronostic  est  sombre,  à  la  fois  parce 
qu’elles  évoluent  sur  un  terrain  généralement  très 
affaibli,  et  parce  qu’elles  entraînent  une  dénutri¬ 
tion  foudroyante.  Cependant,  chez  5  malades, 
Philip  a  pratiqué  des  injections  de  sels  d’or.  Nous 
avons  suivi  cette  expérience  avec  plus  de  curio¬ 
sité  que  d’espoir.  Chez  deux  sujets  les  résultats 
furent  complètement  négatifs.  Chez  un  autre, 
malgré  la  présence  de  lésions  granuliques  généra¬ 
lisées,  la  maladie  eut  tme  évolution  de  huit  mois 
particulièrement  lente  ;  le  dernier  était  un  malade 
des  plus  graves  ;  les  sels  d’or  procurèrent  une 
accalmie  d’environ  cinq  semaines  pendant  les- 
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quelles  disparurent  la  plupart  des  symptômes, 
en  particulier  la  fièvre,  le  trismus  et  la  dyspha¬ 
gie... 

Nous  ne  pensons  donc  pas  que  les  sels  d’or 
puissent  ici  nous  rendre  de  grands  services.  Néan¬ 
moins,  leur  emploi  s’impose  d’autant  plus  que 
nous  ne  possédons,  contre  des  lésions  aussi  graves, 
aucune  thérapeutique  véritablement  active.  Dans 
quelques  circonstances  ils  exercent  une  action 
passagèrement  palliative.  Et  peut-être  dans 
quelques  cas,  si  les  lésions  infiltro-ulcéreuses  sont 
encore  circonscrites,  et  si  la  dénutrition  n’est  pas 
encore  trop  intense,  ils  pourront  avoir  une  in¬ 
fluence  curative.  Nous  l’espérons  tout  au  moins 
et  nous  nous  demandons  si  les  succès  de  Blegvad 
ne  rentrent  pas  dans  cette  catégorie.  De  toute 
façon,  le  vieil  adage  revient  s’imposer  à  notre 
esprit  :  il  n’est  pas  nécessaire  d’espérer  pour  en¬ 
treprendre,  ni  de  réussir  pour  persévérer. 

III.  —  La  chrysothérapie  des  lupus. 

Avec  Debeuf,  nous  avons  étudié  la  chrysothé¬ 
rapie  du  lupus  nodulaire.  Nous  avons  vu  très  sou¬ 
vent  l’infiltration  disparaître,  les  ulcérations 
s’effacer,  les  ganglions  satellites  se  résorber,  et, 
dans  des  cas  plus  ou  moins  nombreux,  les  nodules 
guérir,  eux  aussi. 

Or,  les  lupus  des  voies  respiratoires  supérieures 
ont  la  même  architecture  et  la  même  étiologie 
que  les  lupus  cutanés.  Des  sels  d’or  pourront  donc 
les  améliorer  ou  les  guérir.  Aussi  bien,  chez  un 
enfant  qui  présentait  deux  lupus,  l’un  à  la  cuisse 
gauche,  et  l’autre  au  voile  du  palais,  nous  avons 
vu  que  20  injections  de  crisalbine  avaient  effacé 
les  lésions  du  membre  inférieur  et  considérable¬ 
ment  amélioré  celles  de  la  muqueuse  bucco-pha- 
ryngée.  Par  là  sanocrysine  (7  infiltrations  locales, 
6  injectiohs  intraveineuses)  Strandberg  a  .guéri 
un  lupus  des  muqueuses  du  nez,  de  la  bouche  et  de 
l’œsophage  qui  avait  résisté  aux  thérapeutiques 
antérieures.  PhiUp  et  Veuillot  ont  publié  l’obser¬ 
vation  d’un  lupus  du  voile  du  palais,  lequel  était 
totalement  infiltré.  On  notait  une  disparition 
presque  complète  de  la  luette.  Ce  malade  avait  en 
outre  un  lupus  de  l’aile  du  nez.  Da  chrysothérapie 
supprima*'  les  lésions  pharyngées.  Là  encore  les 
sels  d’or  autorisent  donc  d’assez  grands  espoirs. 


Nous  pouvons  conclure  que  la  chrysothérapie 
doit  venir  fréquemment  au  secours  des  oto-rhino- 
laryngologistes.  Thérapeutique  assez  heureuse 
des  lupus  ;  médication  très  incertaine,  mais  légi¬ 


time,  des  pharyngites  bacillaires,  elle  est  surtout, 
dans  un  grand  nombre  de  circonstances,  un  trai¬ 
tement  efficace  et  sans  dangers  sérieux  des  tuber¬ 
culoses  laryngées. 

Les  sels  d’or  utiUsables  peuvent  être  des  sels 
métalliques  (sanocrysine  ou  crisalbine)  ou,  des  sels 
organiques  ‘(allochrysine  et  solganal  B).  Nous 
avons  dit  que  jusqu’à  plus  ample  informé,  la  voie 
locale  ne  nous  paraissait  pas  supérieure  aux  \-oies 
habituelles.  Nous  conseillons  donc  la  voie  san¬ 
guine  ou  intramusculaire.  On  peut  employer  des 
solutions  aqueuses,  mais  nos  préférences  vont  à  la 
méthode  des  suspensions  huileuses,  plus  lente, 
plus  continue,  moins  traumatisante,  et  par  con¬ 
séquent  plus  bénigne  et  plus  effiacce. 

La  chrysothérapie  du  larynx,  du  pharynx  ou  des 
lupus  doit  avoir  des  indications  propres.  Il  est 
nécessaire  de  les  isoler  des  indications  pulmo¬ 
naires. 

Si  l’on  excepte  les  formes  particuUèrement 
congestives,  qui  nécessitent  une  i^osologie  pru¬ 
dente,  on  peut  et  l’on  doit  employer,  après  une 
exploration  rapide  de  la  tolérance  du  malade, 
de  fortes  doses  qui  s’élèvent  rapidement  à  08"',50 
par  injection  et  à  6  ou  10  grammes  par  série. 
En  suspension  huileuse,  nous  administrons  cou¬ 
ramment  iK'’,20  (osr,4o  par  injection)  par  se¬ 
maine. 

La  chrysothérapie  exigera  les  précautions  habi¬ 
tuelles.  On  explorera,  avant  chaque  injection 
nouvelle,  la  tolérance  du  malade  à  l’égard  des  sels 
d’or.  On  examinera  ses  urines,  ses  téguments,  ses 
muqueuses.  On  associera  constamment  à  la  médica¬ 
tion  tme  thérapeutique  hépatique  (extraits  hépa¬ 
tiques  ou  substances  cholagogues).  Enfin,  l’on 
examinera  régulièrement  le  larynx  pour  prévenir 
les  réactions  focales,  dont  le  pronostic  sera  d’ail¬ 
leurs  généralement  bénin.  l'aut-il  ajouter  qu’un 
traitement  local  dirigé  contre  un  œdème  trop  in¬ 
tense  ou  contre  une  dysphagie  trop  douloureuse 
pourra  dans  certaines  circonstances  être  simul¬ 
tanément  indiqué? 
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ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  par  la  strychnine  de  l’intoxication 
barbiturique. 

'  Un  article  publié  par  51.  IDE,  professeur  de  pharmaco¬ 
logie  à  l’Université  de  Louvain,  dans  la  Gazette  médicale 
de  France  (i'”'  juin  1933)  sur  V antidotisme  gardénal- 
slrychnine,  doit  retenir  l’attention  des  médecins,  eu  raison 
de  ses  conséquences  pratiques.  Eu  effet,  les  tentatives 
de  suicide  par  les  barbituriques  se  multiplient  tous  les 
jours,  et,  trop  souvent,  tout  au  moins  dans  les  cas  graves, 
nous  assistons  impuissants  aux  progrès  de  cette  léthargie 
asphyxique,  malgré  la  saignée,  les  injections  d’oxygène, 
le  lavage  du  sang,  les  tranfnsions  sanguines,  etc.  Or,  le 
professeur  Ide  déclare  qu’«  il  ne  devrait  plus  y  avoir  de 
morts  par  le  véronal  ou  le  gardéual  »,  si  les  médecins 
appliquaient,  en  thérapeutique,  le  principe  de  l’antido- 
tismegardénal-strychnine qu’ont  découvert,  en  1932,  deux 
médecins  américains,  Haggard  et  Greenberg. 

Ces  auteurs  ont  établi,  par  des  expériences  sur  le  chien, 
que  les  effets  d'une  dose  cinq  fois  mortelle  de  strychnine 
peuvent  être  annihilés  par  le  tiers  de  la  dose  mortelle  de 
gardénal. 

Or  cet  andidotisme  est  réciproque  :  les  effets  du  gardénal 
sont  détruits  par  la  strychnine,  et  c’est  là  un  phénomène 
unique  jusqu’ici  en  pharmacodynamie. 

Il  est  établi  que,  chez  l’homme,  la  dose  minima  mor¬ 
telle  est  de  3  centigrammes  pour  la  strychninefie  i®‘',50 
pour  le  gardénal,  et  de  3  grammes  pour  le  véronal  (pour  ce 
dernier  corps  cependant,  la  tolérance  individuelle  est  très 
variable,  puisque  certains  sujets  peuvent  survivre  à  l’ab¬ 
sorption  de  5  à  7  grammes  de  véronal). 

L’intoxication  par  les  barbituriques  se  présente,  en 
général,  dans  les  conditions  suivantes  :  le  sujet  a  avalé, 
en  une  fois  les  dix  comprimés  contenus  dans  un  étui 
qu’il  s’est  procuré  dans  une  officine  :  soit  10  comprimés 
de  véronal  dosés  à  0,50,  c’est-à-dire  5  grammes  de  véro¬ 
nal  ;  soit  10  comprimés  de  gardénal  dosés  à  0,10,  c’est-à- 
dire  I  gramme  de  gardénal.  Sauf  exceptions  (lorsqu’i 
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a  pu  seprocurerdeuxétuis),iln’aabsorbéquelesdeuxtiers 
environ  de  la  dose  fatale,  c’est-à-dire  la  dose  qui,  d’après 
les  auteurs  américains,  serait  préventive  pour  plusieurs 
doses  mortelles  de  strychnine.  Il  n’y  à  donc  aucun  danger 
à  employer  chez  lui  de  jorles  doses  de  strychnine,  comme 
antidote  du  gardénal  ou  du  véronal. 

Ide  conseille  au  médecin,  appelé  auprès  du  désespéré 
plusieurs  heures  après  l’absorption  (alors  que  le  lavage 
d’estomac  serait  inopérant),  d’injecter  d’emblée  i  cen¬ 
tigramme  d’une  solution  de  nitrate  de  strychnine  à 
I  p.  loo  (le  nitrate  renferme  84,4  p.  100  et  le  sulfate  neutre 
78,84  p.  100  d’alcaloïde),  soit  i  centigramme.  Si  cette 
première  injection  reste  sans  effet,  il  convient  d’injecter 
un  second  centigramme  une  heure  après.  Généralement, 
cette  deuxième  injection  «  a  non  seuleipent  coupé  la  stu¬ 
peur,  mais  la  malade  s’est  dressée  ;  elle  s’est  mise  à  parler 
et  à  confesser  sa  tentative  qu’elle  regrettera  bientôt  ». 
Eu  somme,  2  centigrammes  de  strychnine,  soit  les  deux 
tiers  de  la  dose  minima  mortelle,  ont  neutralisé  les  deux 
tiers  de  ladose  mortelle  de  gardénal. 

Conclusion  :  le  sommeil  barbiturique  peut  être  coupé 
à  tout  moment  par  la  strychnine.  Cette  donnée  nouvelle 
nous  apparaît  d’un  tel  intérêt  pratique,  que  le  traitement 
de  l’into-vication  barbiturique  par  la  stryclmine  doit  être 
désormais  mis  en  œuvre,  de  préférence  à' tout  autre  et  que 
ses  effets,  tout  au  moins  dans  les  cas  graves,  méritent 
d’être  confirmés. 

Il  va  sans  dire  qu’en  cas  d’intoxication  par  la  stry¬ 
chnine  (très  rare  en  France),  la  cure  inverse  par  les  barbi¬ 
turiques,  en  particulier  par  injection  intraveineuse  d’un 
barbiturique  sodique,  est  indiquée.  D’après  Ide,  l’éclamp¬ 
sie  gravidique  et  le  tétanos  doivent  être  traités, 
comme  l’empoisonnement  par  la  strychnine,  par  les  bar¬ 
bituriques,  en  y  ajoutant  des  doses  modérées  de  sérum 
antitoxique  dans  le  cas  de  tétanos  traumatique. 

P.  Harvier. 

Radiokymographie  cardiaque. 

La  méthode  radiokymographique  dont  Gœtt  etRosen- 
thal  posèrent  les  premiers  les  bases  dès  191Z  et  qui  fut 
perfectionnée  par  Rider  et  Grôder  puis  par  Stnmpf, 
jouit  actuellement  d’un  grand  succès  en  Allemagne. 
Cette  méthode  consiste  à  faire  glisser  ime  fente^  à  une 
vitesse  déterminée  au-devant  d’une  plaque  radiogra¬ 
phique,  de  telle  sorte  que  l’on  saisit  l’image  du  cœur 
successivement  au  moment  de  sa  diastole  et  de  sa  sys¬ 
tole.  Sur  un  tel  film  la  silhouette  cardiaque  est  divisée 
en  une  succession  de  bandes  correspondant  chacune  à 
l’espace  parcouru  parles  différentes  fentes,  espace  qu’on 
leur  fait  habituellement  parcourir  en  trois  secondes.  A 
l’intérieur  de  chacune  de  ces  bandes  on  voit  une  succes¬ 
sion  d’encoches  d’autant  plus  rapprochées  que  les  con¬ 
tractions  cardiaques  sont  plus  rapides,  une  ligne  d’ômbre 
continue  correspondant  au  contour  d’un  organe  rigou¬ 
reusement  au  repos.  De  la  forme  et  de  l’aspect  de  ces 
encoches  on  peut  déduire  des  indications  importantes 
au  point  de  vue  sémiologique,  certains  aspects  étant 
absolument  caractéristiques. 

C’est  ainsi  que  les  encoches  n’ont  pas  le  même  aspect 
sur  le  rebord  ventriculaire  et  sur  le  rebord  auriculaire  : 
sur  ce  dernier  elles  sont  doubles.  En  examinant  attenti¬ 
vement  les  encoches,  on  constate  que  la  ligne  supérieure 
de  l’encoche  est  plus  oblique  que  l’infériexnre,  la  dilata¬ 
tion  diastolique  se  faisant  plus  lentement  que  la  contrac¬ 
tion  systolique  ;  on  trou  ve  un  aspect  Inverse  dans  la 
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région  correspondant  à  la  paroi  aortique  et  à  celle  de 
l’artère  pulmonaire.  L’extrémité  de  l’encoche  est  plus 
arrondie  en  cas  de  bradycardie. 

A.  WiEKE  {Fortsclxritte  a.  d.  Geb.  d.  Rôntgensir.,  t.  XLII, 
1932,  fasc.  5,  n»  558)  expose  quelques-unes  des  constata¬ 
tions  qu’il  a  faites  dans  certains  cas  pathologiques.  En 
cas  d’arythmje  ou  d’extrasystolie  les  différentes  encoches 
ont  un  aspect  irrégulier  ;  il  est  même  possible  de  préciser 
l’origine  auriculaire  ou  auriculaire  des  extrasystoles- 
L’étude  du  bord  droit  du  cœur  permettrait  de  préciser 
qu’il  s’agit  d’xme  dilatation  ventriculaire  lorsqu’on  y 
trouve  un  nombre  anormalement  développé  d’encoches 
doubles  ;  des  contractions  appartenant  à  l’oreillette 
droite  ou  à  l’oreillette  gauche  pourraient  être  distinguées 
les  unes  des  autres.  L’auteur  reproduit  des  images  qui 
seraient  caractéristiques  d’insuffisance  aortique,  de  rétré¬ 
cissement  congénital  de  l’aorte,  d’anévrisme  aortique. 
La  radiokymographie  offrirait  en  particulier  un  impor¬ 
tant  élément  de  différenciation  entre  les  anévrismes  et 
les  tumeurs  médiastinales. 

M.  PotrMAii,i,oüx, 

Le  vertige  carotidien  des  artèriosciéreux. 

Ivan  Mahaim  [La  Médecine,  mars  1933,  n®  4,  p.  194) 
estime  qu’il  est  nécessaire,  chez  les  artérioscléreux  qui 
consultent  pour  des  vertiges,  de  rechercher  l’état  du 
réfiexe  sino-carotidien.  Ce  réflexe,  comme  le  réflexe  oculo- 
cardiaque,  consiste  en  une  bradycardie  plus  ou  moins 
prononcée  provoquée  par  l’excitation  indirecte  du  nerf 
vague.  L’hypersensibilité  du  sinus  carotidien  chez  cer¬ 
tains  artérioscléreux,  qui  sont  loin  d’être  toujours  des 
hypertendus,  est  très  grande  :  le  simple  attouchement 
du  sinus  peut  déterminer  une  pause  cardiaque  de  cinq 
secondes  et  plus. 

Or,  précisément,  le  nombre  de  vertigineux  qui  montrent 
une  telle  hypersensibilité  egt  très  grand.  Certains  faits 
particuliers  de  l’anamnèse  apportent  déjà  des  présomp¬ 
tions  en  faveur  d’im  vertige  carotidien,  d’un  bon  pro¬ 
nostic,  tel  ce  malade  dont  les  vertiges  survenaient  régu¬ 
lièrement  chez  le  dentiste,  ou  chez  le  coiffeur  au  moment 
où  il  s’installait  dans  le  fauteuil,  la  tête  fortement  incli¬ 
née  en  arrière. 

L’administration  d’atropine  permet  de  soulager  très 
rapidement  la  plupart  de  ces  malades,  toujours  pénible¬ 
ment  impressionnés.  Toutefois,  [l’électrocardiographe 
sera  nécessaire  pour  distinguer  ce  vertige  carotidien  par 
bradycardie  totale  d’un  syndrome  de  dissociation  auri- 
culo-ventriculaire  comjnençante. 

i  M.  POUMAIEEOUX. 

Maladie  de  Vaquez  avec  achylie  gastrique. 

F,-R.  MichaEUDES  {Wiener  Min.  Woch.,  7  octobre 
1932,  n»  41,  p,  1250)  rapporte  l’observation  d’un  homme 
de  cinquante-trois  ans  ’  présentant  une  polyglobulie  à 
8  200  000,  une  grosse  rate,  et  une  achylie  gastrique  per¬ 
sistant  même  après  injection  d’histamine.  L'auteur  cite 
un  autre  cas  analogue  rapporté  par  Schur  ;  ces  deux  cas 
s’opposent  à  la  conception  qui  voit  un  rapport  entre  poly¬ 
cythémie  et  hyperacidité  de  l’estomac.  Toutefois  il  sem¬ 
blerait  qu’il  existe  un  trouble  du  fonctionnement  gastrique 
en  rapport  avec  la  splénomégalie,  et  que  la  polycythémie 
vraie,  maladie  de  Vaquez,  ne  doive  pas  être  considérée 
uniquement  comme  une  polyglobulie  symptomatique. 

M.  PoTrMAn,i.orx. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRE. 
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L’HIRONDEL  et  M.  DECHAUME 

En  fin  d’année  1932,  s’est  tenu,  à  Paris,  le  VI1“ 
Congrès  français  de  stomatologie.  Des  analyses 
immédiates  des  principaux  travaux  de  ce  Congrès 
ont  paru  dans  différents  journaux.  Us  ont  peu  perdu 
de  leur  actualité  et  nous  en  reproduisons  d’abord  des 
extraits.  La  revue  annuelle  de  Paris  médical  reflétera 
mieux  ainsi  plus  exactement  et  plus  complètement 
la  tendance  stomatologique  présente. 

Ostéites  non  spécifiques  du  maxillaire  supé¬ 
rieur.  —  Cadenat  et  Vüenski.  —  Ce  travail  envisage, 
sous  le  terme  général  d’ostéites,  les  ostéomyélites, 
les  ostéopériostites  et  les  ostéophlegmons  du  maxil¬ 
laire  supérieur,  ayant  pour  cause  les  microbes  aéro¬ 
bies  ou  anaérobies  de  la  suppuration  banale,  à 
l'exclusion  des  lésions  tuberculeuses,  syphilitiques 
ou  mycosiques.  De  même,  ne  sont  pas  étudiées  les 
lésions  post-traumatiques  dont  la  diversité  échappe 
à  toute  description  d’ensemble.  En  général,  les  ostéi¬ 
tes,  au  maxillaire  supériem,  sont  beaucoup  moüis 
graves  qu’au  maxillaire  inférieur.  Cette  différence 
clinique  s'expHque  par  le  développement,  l’anatomie, 
la  structure,  l’arcliitectiure,  qui  sont  tout  à  fait  dif¬ 
férentes  de  celles  du  maxillaire  infériem:. 

La  mode  de  coalescence  des  bourgeons  faciaux 
n’intervient  pas  dans  la  pathogénie  des  ostéites  du 
maxillaire.  Cette  soudure  est  d’ailleurs  très  précoce, 
elle  est  complètement  effectuée  quand,  vers  le  qua¬ 
rantième  jour  de  la  ,  vie  intra-utérine,  commence 
l’ossification.  Cette  ossification  se  fait  par  deux 
points,  de  sorte  qu’il  se  constitue  un  postmaxillaire 
et  un  prémaxillaire  qui  sont  soudés  en  bas  et  en 
dehors,  mais  qui  restent  longtemps  séparés  en  haut 
par  ce  qu’on  a  appelé  la  sutmre  incisive. 

Le  maxillaire  est  bourré  de  follicules  dentaires  ;  à 
l’origine,  il  n}’  a  pas  de  sinus,  sinon  sous  forme  d’ime 
simple  fossette  de  la  paroi  externe  des  fosses  nasales. 
Puis  les  dents  font  leur  évolution,  le  shius  se  déve¬ 
loppe  peu  à  peu,  si  bien  que,  chez  l’adulte,  le  maxillaire 
supérieur  offre  encore  deux  zones  très  différentes, 
une  postérieure,  pnemnatisée,  simple  coque  osseuse 
entourant  le  sinus,  une  antérieure  faite  d’os  dense. 

L’infection  peut  parvenir  à  l’os  par  plusieurs  voies. 
Elle  peut  être  d’origine  hématogène,  l’ostéite  du 
maxillaire  supérieur  apparaissant  comme  la  locali¬ 
sation  d’une  infection  générale.  Le  type  en  est  réahsé 
par  l’ostéomyélite  du  maxillaire  supérieur  chez  le 
nourrisson,  mais  on  peut  l’observer  après  le  premier 
âge,  quoique  beaucoup  plus  rarement.  C’est  qu’en 
effet,  chez  le  nourrisson,  le  maxillaire  bourré  de 
follicules  dentaires  est  en  perpétuel  remaniement,  il 
est  eomparable  à  l’épiphyse  d’un  os  long,  c’est  im 
véritable  bulbe  osseux. 

L’infection  peut  trouver  son  origine  dans  un  foyer 
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infectieux  voishi  (voies  lacrymales,  orbite,  .smus, 
fosse  nasale).  Mais,  le  plus  fréquemment,  on  doit 
incriminer  la  voie  dentaire  :  .soit  par  carie  pénétrante 
compliquée  de  gangrène  pulpaire  et  de  monoartluite 
apicale  ;  soit  par  péricoronarite  suppurée  (bien  que 
certains  auteurs  l’aient  nié)  ;  soit  par  voie  ligamen¬ 
taire  (par  exemple  dans  la  pyorrhée). 

Bactériologie.  —  Pas  de  spécificité  microbienne. 
Tous  les  germes  pyogènes  habituels  peuvent  se  ren¬ 
contrer  et  s’associer  (aérobies,  anaérobies  stricts  et 
anaérobies  facultatifs).  L’association  fuso-spirillaire 
ne  joue  qu’un  rôle  très  effacé  dans  les  lésions  osseuses. 

Formes  cliniques.  —  Chez  le  nouveau-né,  l’ostéite 
du  maxillaire  supériem,  généralement  d’origme 
hématogène,  revêt  mie  alhue  aiguë  ;  signes  généraux 
intenses,  rougem,  gonflement  de  la  joue  et  rapidement 
fistuhsation  à  la  peau.  Puis  fréquente  extension  du 
processus  avec  fistules  alvéolaires  et  nasales  (fausse 
süiusite  du  nnnveau-né).  Des  folhcules  dentaires 
s^nt  expulsés.  C’est  mie  véritable  foUiciilite  expulsive. 
La  mort  smvient  dans  un  tiers  des  cas. 

Chez  l’enfant,  on  peut  voir  le  même  tableau,  mais 
souvent  à  l’ostéomyéhte  hématogène  se  substitue 
la  nécrose  postexanthéniatique,  ou  parfois  l’infection 
relève  d’une  péricoronarite  suppmée. 

Chez  l’adulte,  on  observe  :  1°  Des  formes  aiguës 
totales,  généralement  d’étiologie  dentaire,  avec  atteinte 
de  l’état  général,  tuméfaction  de  la  joue,  rougem, 
doulem  profonde  ;  le  pus  se  collecte  à  la  périphérie 
et  se  fait  jour  dans  le  vestibule,  les  fosses  nasales, 
la  région  sus-orbitaire,  le  sinus  (empyème  du  sinus) . 
Des  séquestres  lamellaires  s’éUminent.  Il  faut  extraire 
la  dent  causale,  drainer  suivant  lem  siège  les  fusées 
pmulentes.  On  peut  être  obligé  de  drainer  le  sinus 
pom  le  débarrasser  du  pus  qui  s’y  collecte. 

On  observe  assez  souvent  des  complications  graves, 
soit  d’ordre  général  (thrombo-phlébite  des  smus. 
septico-pyohémie),  soit  de  voisinage  ;  complications 
oculaires  smtout,  intéressant  ou  les  parois  osseuses 
de  l’orbite,  ou  le  contenu  dé  l’orbite,  ou  le  globe 
oculaire  lui-même,  ou  les  annexes  de  l’œil.  Quant  au 
smus,  son  atteinte  est  si  fréquente  dans  cette  forme 
que  c’est  plutôt  un  élément  de  diagnostic  qu’une 
compHcation. 

Les  formes  aiguës  partielles  nous  offrent  à  considé¬ 
rer  deux  formes  très  différentes,  suivant  le  siège  : 

1°  L’ostéite  de  la  partie  postérieme  du  maxillaire 
supériem,  ou  rétromaxillite,  est  mie  périsüiusite. 
Mais  l’atteinte  du  smus  est  très  fréquente,  et  la  con¬ 
fusion  de  cette  affection  avec  la  sinusite  est  souvent 
faite. 

Beaucoup  d’accidents  oculaires  suppmés,  dits 
d’origine  sinusale,  ne  se  voient  qu’à  la  suite  de  ces 
fausses  sinusites  d’origine  dentaire,  alors  qu’en 
réalité  ils  sont  la  plupart  du  temps  consécutifs, 
comme  la  sinusite  elle-même,  à  une  périsinusite  sup.-^ 
pmee  d’origine  dentaire  ; 

2°  L’ostéite  de  la  partie  antérieme  de  l’os,  Vant£-^ 
maxülite,  est  mie  ostéopériostite  phlegnioneuse, 
toujoms  d’origine  dentaire.  Doulem,  tuméfaction 
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jugale  ou  labiale,  gêne  unilatérale  de  la  respiration 
avec  eucliifrèneinent  et  parfois  laruioieiueiit.  Ouver¬ 
ture  assez  fréquente  dans  le  méat  inférieur  du  côté 
correspondant  ; 

Il  est  des  formes  où  le  processus  est  moins  aigu, 
plus  localisé  ;  ce  sont  les  formes  monodentaires. 

L’incisive  centrale  donne  des  collections  qui  s’ou¬ 
vrent  souvent  dans  le  v  estibule,  plus  rarement  vers 
le  nez,  dans  la  sous-cloison. 

L'incisive  latérale  donne  des  collections  qui  s’ou¬ 
vrent  soit  dans  le  vestibule,  soit  dans  l'angle  e.vterne 
ilu  ve.stibule  nasal,  soit  à  la  i)eau  au  niveau  de  l'aile 
du  nez,  soit  au  palais.  Cette  évolution  est  condition¬ 
née  ])ar  la  situation  de  l’a])ex  de  cette  dent  (jui  peut 
être  plus  ou  moins  profondément  situé. 

La  canine  entraîne  des  ostéites  qui  se  dévelopisent 
dans  la  branche  montante  du  maxillaire  supérieur, 
et  viemient  parfois  s’ouvrir  à  l’angle  interne  de  l’œil. 

La  pathologie  des  prémolaires  et  molaires,  est 
dcjuiiuée  par  leurs  rapports  avec  le  sinus  dans  lequel 
peuvent  aboutir  les  collections  auxquelles  elles  don¬ 
nent  naissance.  Mais  le  pus  peut  encore  s’évacuer 
dans  le  vestibule  buccal,  et  aussi,  surtout  pour  la 
Ijremière  prémolaire  et  la  première  grosse  molaire, 
vers  le  palais. 

La  dent  de  sagesse  peut  doimer  lieu  à  des  ostéo- 
phlegmons  de  la  fosse  ptérygo-maxillaire. 

Il  existe  enfin  des  formes  chroniques,  cpCelles 
fassent  suite  ou  non  à  un  épisode  aigu. 

Dans  l’ensemble,  les  ostéites  du  maxillaire  supé¬ 
rieur  se  différencient  nettement,  dans  leur  évolution, 
de  celles  du  maxillaire  mférieur.  Cela  tient  au  déve¬ 
loppement,  à  la  structure  et  à  la  topograpliie  toute 
spéciale  du  maxillaire  supérieur,  os  de  la  face,  dont 
les  affections  ne  sauraient  être  dissociées  de  celles 
de  la  région  dont  il  fait  partie  :  c’est  en  tout  cas  une 
pathologie  d’os  plats  spongieux,  alors  que  la  mandi¬ 
bule  peut  avoir  une  pathologie  isolée,  pmrement  den¬ 
taire,  se  rapprochant  cliniqxrement  de  celle  d’un  os 
long. 

Du  point  de  vue  thérapeutique,  rhitervention  sera 
avant  tout  dento-maxillaire,  et  complétée  au  besoüi 
par  une  intervention  sur  le  sinus,  les  fosses  nasales, 
les  voies  lacrymales,  ou  l’orbite. 

Les  mycoses  cervico-faciales.  —  Dechamue 
élimine  de  son  sujet  les  mycoses  superficielles  (épi- 
dermomycoses  et  trichophyties)  ainsi  que  celles 
des  oreilles,  des  yeux,  du  nez,  du  pharynx  et  du 
larynx.  Après  avoir  rappelé  quelques  notions  e.ssen- 
tielles  de  parasitologie,  il  envisage  successivement  : 

i»  Mycoses  produites  par  des  champignons  diffé¬ 
rents.  —  A.  Mycéïomes.  —  Comprennent  les  niaduro- 
niycoses  et  les  actinomycoses.  Seules  ces  dernières 
sont  étudiées. 

actinomycose  à  grains  jaunes  est  l’actmoinycose 
classique.  EUe  se  caractérise  par  «  des  lésions  inflam¬ 
matoires,  d’allure  clinique  très  polymorphe,  en 
général  chroniques,  et  à  forme  tmnorale,  détenni- 
nées  par  des  champignons  dont  la  mise  en  évidence 
est  souvent  très  déhcate,  les  mierosiphonés  {Cohni- 
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streptothrix  Israeli,  Actinomyces,  Actinobacillus)-».  Sa 
fréquence  est  plus  grande  qu'on  ne  le  croit.  Il  semble 
que  l’origine  végétale  ne  corresponde  qu'à  un  petit 
nombre  de  cas  [Actinomyces  bovis).  Le  plus  souvent, 
c’est  le  Cohnistreptotrix  Israeli  qui  est  en  cause  ; 
ce  champignon,  qui  existe  dans  la  cavité  buccale  à 
l’état  saprophyte,  pénètre  dans  l’organisme  par  mie 
cavité  de  carie  ou  par  effraction  de  la  muqueuse. 

Les  lésions  anatomo-pathologiques  macro  et 
microscopiques  sont  classiques.  Le  parasite,  dans  les 
tissus,  se  présente  sous  forme  de  graijis  ou  de  simples 
filaments. 

L’étude  clmiqiie  doit  distinguet  ; 

l  P  actinomycose  périmaxiltaire.  (temporo-maxillake, 
gingivo-jugale  ou  géniemie,  eervicale).  Au  début, 
avant  la  fistulisation,  elle  se  manifeste  eomme  un 
abeès  dentaire  banal  (aigu,  subaigu  ou  chronique). 
Après  fistulisation,  elle  se  caractérise  par  les  ein  q  signes 
caractéristiques  ;  douleur,  trismus,  tmnéfaction, 
fistules,  grains  jaunes  (Poucet  et  Bérard).  I, 'abcès 
se  ferme  par  mtermlttences.  Puis  surviennent,  au 
cours  de  nouvelles  poussées  inflammatoires,  de  nou¬ 
veaux  abcès  et  de  nouvelles  fistules.  Abandonnée  à 
elle-même,  elle  n’a  aucune  tendance  à  la  guérison. 
L’infection  secondaire  favorise  le  déveloijpement  des 
lésions  osseuses'.  Exceptionnellement,  il  y  a  généra¬ 
lisation  par  voie  sanguine.  Le  pronostic  est  jnoins 
grave  qu’on  ne  l’a  dit. 

A  ctinomycose  gingivale  :  Ulcération  cluronique  au 
collet  des  incisives  inférieures. 

Actinomycose  labiale  :  Induration  nodulaire  à  con¬ 
tours  mal  définis. 

Actinomycose  linguale  :  Nodule  isolé  dans  la  moitié 
antérieure  de  la  langue,  à  développement  lent,  occa- 
sioimant  peu  de  troubles.  Abandonné  à  lui-même,  il 
s’ulcère  ;  alors  apparaissent  des  troubles  fonctionnels. 
Cette  ulcération  a  une  tendance  à  la  guérison  spon¬ 
tanée. 

Actinomycose  des  glandes  salivaires.  Classiquement 
exceptionnelle.  Il  s’agit  d’une  propagation  de  lésions 
périglandulaires.  Chompret  et  Dechaume  ont  observé 
mi  cas  qui  s’est  manifesté  comme  un  plüegmon  du 
plancher  de  la  bouche.  Pour  Soderlund,  il  ne  faut 
pas  séparer  l’mie  d(i  l’autre  lithiase  salivaire,  tu¬ 
meurs  inflammatoires'  des  glandes  salivaires,  dites  de 
Kuttner,  et  actinomycose  primitive  des  glandes  sali¬ 
vaires.  Par  leur  étiologie  et  leur  pathogénie,  ces 
trois  affections  constituent  mie  même  maladie  causée 
par  l’introduction,  dans  les  canaux  salivaires,  de 
champignons  venant  de  la  cavité  buccale.  Il  faut 
chercher,  dans  l’actinomycose,  la  cause  de  presque 
tous  les  cas  de  soi-disant  calculs  salivaires. 

Actinomycose  des  amygdales  :  Rare. 

Actinomycose  des  maxillaires.  «  Il  ne  faut  conserver 
de  cette  catégorie  que  les  faits  où  l’im  des  deux  maxil¬ 
laires,  plus  rarement  les  deux,  ont  été  détruits  ou 
altérés  partiellement,  par  le  parasite  lui-même,  en 
reléguant  parmi  les  localisations  dans  les  parties 
molles  les  cas  où  l’im  de  ces  os  présente  seidement  un 
épaississement  locaUsé  ou  diffus  dû  à  une  réaction 
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périostiqüe  baflale  au  voisinage  d’un  foyer  mycosi¬ 
que  souvent  infecté»  (Poncet  et  Bérard).  11  existe 
trois  formes  : 

Forme  périphérique  (périmaxillite)  raréfiante  ou 
ulcéreuse,  exceptionnelle. 

Forme  centrale  (maxillite)  raréfiante  ou  ulcéreuse 
raréfiante  ;  elle  est  essentiellement  polymorphe.  Elle 
sé  présente  comme  vme  ostéite  chronique,  avec  ou 
sans  séquestres,  avec  ou  sans  réaction  des  parties 
molles. 

Forme  centrale  néoplasique  (fréquente  chez  les 
bovidés) . 

L’actinomycose  du  sinus  maxillaire  est  le  plus 
souvent  une  complication  de  l’actinomycose  cen¬ 
trale  térébrante  du  maxillaire  supérieur. 

A  çHnomycose  cutanée  :  Rare. 

Le  diagnostic  positif  est  difficile  à  établir.  Le  plus 
souvent,  l'actinomycose  est  méconnue  à  cause  deson 
polymorphisme  clinique.  La  recherche  du  champi¬ 
gnon  (grains  ou  fiiaments  mycéhens)  dans  le  pus  est 
délicate.  Les  cultmres  sont  nécessaires,  en  milieux 
aérobie  et  anaérobie.  La  biopsie  peut  être  utile, 
faite  correctement.  Les  réactions  biologiques  ont 
une  certaine  valem  pour  mi  diagnostic  précoce. 

Le  diagnostic  différentiel  se  pose  smtout  avec  les 
infiammations  cellulaires  d'origine  dentaire. 

Le  traitement  curatif  doit  toujours  commencer 
par  mie  mise  en  état  de  la  bouche.  Il  peut  être  : 

Médical  :  L’iode  ou  ses  dérivés  n’est  pas  spécifique  ; 

Chirurgical  :  Le  plus  souvent  insuffisant  à  lui  seul. 

Agents  physiques  :  La  radiothérapie  donne  les 
meilleurs  résultats  ;  il  semble  qu’elle  doit  être  préfé¬ 
rée  à  toute  autre  thérapeutique,  associée  ou  non  avec 
la  médication  iodurée. 

L’actinobacillOse  est  exceptionnelle. 

B.  BhasTOMYCOSES.  Maladies  produites  par  des 
champignons  bourgeonnant  ou  présentant  la  forme 
levmre.  L’auteur  envisage  seulement  les  blastomy- 
coses  des  muqueuses  :  muguet,  langue  noire  pileuse, 
blastomycoses  buccale  et  labiale  du  Brésil, 

C.  oosPoftosES.  —  Ce  nom  ne  correspond  à  rien  de 
précis. 

2»  Mycoses  produites  par  un  champignon  déter¬ 
miné.  —  A.  SPOROTRICHOSE.  —  Produite  par  le  Spo- 
rolHchuM  Bemnianni,  elle  est  cômimme  à  l’homme 
et  ami  animaux.  EUe  se  manifeste  de  diverses  façons  : 

a.  Formes  tégumentaires  :  sporotrichose  gommeuse 
disséminée,  exceptionnelle  à  la  face  ;  sporotrichose 
gommeuse  localisée,  caractérisée  par  le  chancre 
d’inoculation  et  renvahissemeiit  lymphatique. 

b.  Formes  extracutanées  :  la  localisation  buôco- 
pharyngëe,  toujours  grave,  peut  être  érythémateuse, 
végétante  ou  gommeuse. 

B.  ÀSPERGIELOSE.  —  Habituellement  pulmonaire. 
Un  seul  cas  signalé  à  la  joue. 

C.  HÉMYSPORôSgs.  —  Rares. 

3°  Mycoses  dlvetsés.  —  Un  certain  nombre  d’ob- 
servàtions  ont  été  publléës  gui  ne  rentrent  dans 
aucun  des  groupes  précités. 

4°  Lichen  plan  allergique  mycosique.  —  Jausion 


s’est  fait  le  défenseur  de  l’idée  que  le  Uchen 
plan  buccal  est  la  conséquence  allergique  d’une 
mycose  tégumentaire  ou  buccale. 

Indications  et  contre-indications  des  extrac¬ 
tions  à  chaud.  —  M.  Raison.  Il  ne  peut  y  avoir  de 
doctrme  absolue  et  «  c’est  énoncer  mie  vérité  pre¬ 
mière  que  d’affirmer  que  seul  un  diagnoitic  anatomo¬ 
clinique  précis  permet  d’établir  une  thérapeutique 
judicieuse  ». 

Raison  éhmiue  tout  d’abord  deux  cas  où  l’extrac¬ 
tion  immédiate  ne  peut  être  discutée  ;  lorsqu’une 
dent  du  maxillaire  supérieur  est  à  l’origine  d’une 
sinusite  ;  lorsqu’une  dent  de  sagesse  en  malposition 
cause  des  accidents  muqueux  à  répétition. 

Il  passe  ensuite  en  revue  les  diverses  affections  : 

Monoarthrites  apicales  aij’uës-  et  péricoronarites 
suppurées  :  L’extraction  n’est  pas  toujours  indispen¬ 
sable,  sous  la  réserve  de  certaines  conditions  locales 
et  générales. 

Accidents  inflammatoires  osseux  :  L’auteiu:  conseille 
l’extraction  secondaire  de  la  dent  caus  .le,  après  drai¬ 
nage,  dans  les  ostéophlegmons,  inunédiate  dans  les 
ostéites  et  ostéomyéUtes. 

Accidents  cellulaires:  Extraction  différée  après  le 
traitement  général  ou  le  dramage  lorsque  les  accidents 
sont  localisés,  immédiate  quand  ils  sofit  diffus. 

Accidents  ganglionnaires  :  Doivent  être  traités 
comme  les  accidents  cellulaires  localisés. 

Enfin  l’auteur  pose  la  question  de  l’anesthésie  et 
demande  que  la  discussion  détermine  ; 

I®  S’il  faut  toujours  samifier  une  dent  au  cours 
d’accidents  aigus  et  dans  quel  cas  il  faut  être  cpnser- 
vatem:  ; 

2®  Le  moment  opportun  de  ce  sacrifice  au  cours 
des  accidents  osseux,  cellulaires  et  gangHonnaires  ; 

3®  Le  mode  d’anesthésie  préférable  au  cours  des 
interventions  dans  les  infections  aiguës  graves. 

D’après  la  discussion,  il  semble  que  les  stomatolo¬ 
gistes  sont  d’accord  sur  les  points  suivants  : 

1“  Il  faut  se  garder  d’affirmer  rme  relation  absolue 
entre  l’extraction  et  les  accidaits  graves  qui  peuvent 
smvenir  après  elle,  si  l’intervention  est  faite  correcte¬ 
ment  ; 

2®  L’extraction  de  la  dent  causale  amène  la  cessa¬ 
tion  rapide  des  accidents  locaux  et  généraux  ;  en 
l’absence  d’extraction,  on  a  pu  observer  des  compli¬ 
cations  graves,  voire  mortelles  ; 

3®  L’extraction  ne  doit  pas  être  systématique  ;  il 
faut  tenir  compte,  non  seulement  des  conditions 
locales  et  générales,  mais  aussi  sociales  ; 

4®  Ou  peut  être  conservateur  en  présence  d’une 
monoarthrite  apicale  aiguë  ;  il  faut  savoir  :ie  jjas 
trop  différer  l’extraction  s’il  s’agit  d’accidents  cellu¬ 
laires  localisés  ou  ganglionnaires  ou  d’ostéoplüeg- 
mons,  la  faire  précocement  devant  une  cellulite 
diffuse,  ime  ostéite  ou  une  ostéomyéUte  ; 

5®  L’anesthésie  générale  est  dangereuse  ;  il  faut 
pratiquer  ime  anesthésie  régionale  ou  loco-régionale. 

Affections  de  la  muqueuse  buoca’e.  —  Dar- 
cissac  et  Heunion  [Revue  de  slom.,  mars  1933)  ont 
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présenté  un  cas  de  chancre  atypique  de  la  langue, 
dont  révolution  avait  été  complètement  modifiée 
par  l’infection  secondaire,  au  point  d'être  traitée 
dans  service  de  chirurgie  pour  une  périadénite 
sous-angulo-maxillaire,  d’origine  dentaire. 

A  l’occasion  de  cette  "présentation,  Dechaume  si¬ 
gnale  l’erreur  inverse  d’un  calcul  ducanalde  Whar- 
ton  traité  depuis  lui  an  comme  un  chancre  du  plancher 
de  la  bouche  {Revue  de  stom.,  mars  1933). 

Les  accidents  buccaux  de  l’aurothérapie  ont  fait 
l’objet  de  nombreuses  pubhcations.  A  la  Société 
de  dermatologie  en  particulier,  Gougerot  et  ses 
élèves  ont  montré  que  la  pathogénie  pouvait  se 
faire  en  trois  phases  successives  parfois  réduites  à 
deux  :  première  phase  de  stomatite  aurique,  seconde 
phase  où  coexistent  mie  stomatite  aurique  et  mi 
lichen  atypique  ;  troisième  phase  où  le  lichen  plan 
cutané  et  muqueux  augmente,  tandis  que  la  stoma¬ 
tite  aurique  guérit  si  bien  que  seul  reste  le  lichen  plan. 

Joussct,  Darcissac  et  Hennion  {Revue  de  stom., 
mai  1933)  ont  relaté  une  observation  de  stomatite 
saturnine  avec  intoxication  générale  grave,  suite 
d’une  tentative  d’avortement,  mtéressanté  au  double 
point  de  vue  médico-légal  et  stomatologique  . 

Pèlerin,  dans  sa  thèse  (Nancy  1932),  donne  une 
excellente  mise  au  point  de.  l’herpès  zoster  envisagé 
particulièrement  dans  ses  manifestations  bucco- 
pharyngées.  Cette  étude  est  basée  sur  62  observa¬ 
tions.  Le  zona  bucco-pharyngé  est  rare.  L’éruption 
muqueuse,  habituellement  discrète,  est  moins  doulou¬ 
reuse  que  l’éruption  cutanée.  Elle  peut  affecter  un 
ou  plusieurs  territoires  nerveux.  La  topographie  de 
l’éruption  est  difficilement  recoimaissable  du  fait 
des  nombreuses  anastomoses  des  nerfs  céphahques  et 
de  l’atteinte  possible  des  noyaux  d’origine  des  nerfs 
crâniens  par  mie  névraxite  bulbo-protubérantieUe 
zostérienne.  Cette  éruption  s’accompagne  d’adéno¬ 
pathies  et  souvent  se  complique  de  paralysie  flaque 
bénigne  lente  à  guérir,  le  plus  souvent  faciale. 

On  peut  décrire  : 

Des  zoilas  auriculaires,  mi  zona  lingual,  un  zona 
de  la  base  de  la  langue,  un  zona  du  maxillaire  supé¬ 
rieur,  un  zona  du  glosso-pharyngieu  et  du  pnemno- 
gastrique. 

Peycelon  {Archives  franco-belges  de  Chirurgie, 
mai  1932),  d’après  36  observations,  donne  une  étude 
précise surle  cancer  de  la  joue,  l’épitliéliomadelaface 
interne  de  la  joue.  Moyennement  fréquent,  iln’ofïre, 
au  2)oint  de  vue  étiologique  et  histologique,  aucune 
particularité.  Son  évolution  anatomique  est  très 
liarticulière,  caractérisée  par  la  rapidité  de  l’envahis¬ 
sement,  la  fréquence  des  phénomènes  inflammatoires 
et  des  phénomènes  destructifsaveeperforation  jugale. 
Lorsque  le  malade  est  vu  au  début,  il  pense  à  une 
lésion  d’origine  dentaire,  d’autant  qu’il  n’y  a  pas  de 
douleurs.  La  gêne  fonctionnelle  est  minime.  Tout  se 
réduit  à  des  signes  physiques  décelés  seulement  à 
l’examen  endobuccal.  Rarement  il  s’agit  d’une  tu¬ 
meur  bourgeonnante,  le  plus  souvent  elle  est  ulcérée. 


La  palpation  permet  d’apprécier  l’infiltration  rela¬ 
tivement  limitée. 

Malheureusement,  le  plus  souvent  le  malade  est 
vu  tardivement  :  il  vient  consulter  pour  des  douleurs 
irradiées,  une  gêne  de  la  mastication  et  l’impossibilité 
croissante  d’écarter  les  mâchoires.  Al’examen,  l’ulcé¬ 
ration  a  des  limites  diffuses  ;  l’induration  fait  corps 
avec  l’os.  Plus  tard,  apparaissent  les  formes  avec  com¬ 
plications  inflammatoires  et  perforation  jugale. 

L’évolution  de  ces  cancers  est  tou  joins  rajiide. 
Panni  tous  les  néoplasmes  de  la  cavité  buccale,  il  est 
celui  dont  le  processus  évolutif  laisse  le  moins  de 
temps  à  l’intervention  chirurgicale. 

Le  traitement  est  décevant.  Les  possibilités  sont 
réduites  du  fait  de  l’envahissement  rapide  et  étendu 
des  lésions.  On  se  heurte  à  des  difficultés  techniques  : 
l’adhérence  du  néoplasme  au  maxillaire  oblige  à  le 
réséquer  ;  les  extirpations  larges  laissent  une  brèche 
très  difficile  à  combler  primitivement  et  nécessitant 
des  opérations  réparatrices  secondaires. 

Comme  pour  tout  néoplasme  le  problème  est  dou¬ 
ble  :  il  faut  traiter  la  tmneur  et  l’adénopatliie. 

Le  traitement  de  l’adénopathie  doit  être  chirur¬ 
gical  et  fait  avant  le  traitement  de  la  tum.eur  jugale. 
Ce  dernier  peut  être  cliirurgical  ou  utiliser  les  agents 
physiques. 

D’après  les  mauvais  résultats  obtenus,  Peycelon 
conclnt  à  la  ^avité  de  l’affection.  Seul  le  traitement 
chirurgical  est  capable  de  doimer  des  résultats  rela¬ 
tivement  favorables. 

Cinq  observations  d’ectodermose  érosive  pluri- 
orificieUeont  été  publiées,  quatre  par  Aubert  {Archives 
de  médecine  et  de  pharmacie  militaires,  février  1933), 
une  par  Percher  {Revue  de  stom.,  avril  1933).  Il  s’agit 
d’im  syndrome  dont  le  début  brutal  se  révèle  par 
céphalée,  courbature  et  fièvre.  Il  se  complète  par 
l’apparition  d’ulcérations  labiales  et  bucco-pharyn- 
gées,  atteignant  aussi  les  muqueuses  conjonctivales 
nasales  et  ano-génitales.  L’évolution  se  fait  sponta¬ 
nément  vers  la  guérison  en  une  vingtaine  de  jours 
sans  adénopathie  ni  rententissement  sur  l’état  géné¬ 
ral.  L’élément  pathogène,  peut-être  voisin  de  celui 
de  l’herpès,  est  encore  inconnu. 

Complications  de^  infections  dentaires.  — 
Rouslacroix  a  publié  uiie  intéressante  conférence'  sur 
les  complications  locales  et  générales  des  granulomes 
dentaires  (Sud  médical  et  chirurgical,  15  janvier 
1933).  Il  faut  en  retenir  surtout  rexjDosé  sur  la  patho¬ 
génie  des  infections  générales  qui  compliquent  ces 
granulomes.  EUe  relève  de  quatre  faits  expérimen¬ 
taux  :  phénomène  de  Koch,  réaction  à  la  tubercu¬ 
line,  exqiérience  de  Sanarelli,  phénomène  de 
Schwarzmann.  De  ces  faits,  Rouslacroix  dégage  les 
conclusions  suivantes  : 

Les  réactions  secondes  ne  présentent  pas  un  carac¬ 
tère  strictement  spécifique  ;  elles  peuvent  être  provo¬ 
quées  par  mi  genne  (ou  ses  toxüies)  différent  de  celui 
qui  a  été  injecté  en  premier  lieu.  Mais  toujours  les 
accidents  morbides  qui  se  déclarent  sont  dus  aux 
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Comment  traiter  médicalement 
et  efficacement 

la  pyorrhée  dentaire?... 

PAR  L’ 

i^toqiiinolOba 

à  la  dose  quotidienne  de  1  ou  2  cachets, 
pendant  des  périodes  de  10  ou  15  jours 

On  voit,  sous  son  influence,  le  processus  polyarthritique 
s’arrêter  très  rapidement,  se  stabiliser,  parfois  même  régresser, 
ce  qui  nous  fait  dire  que  l’atoquinol  possède  là  une  action 
toute  spéciale  et  bien  plus  nette  que  tout  autre  produit. 
Un  fait  certain,  c’est  qu’il  calme  vite  les  douleurs,  permet¬ 
tant  ainsi  une  mastication  beaucoup  plus  aisée  et  une  désin¬ 
fection  plus  efficace  et  plus  prompte. 

Administré  dès  les  premiers  symptômes  de  la  polyarthrite, 
trois  ou  quatre  cures  par  an  exercent  une  action  prophylac¬ 
tique  certaine.  Ce  traitement  peut  enrayer  définitivemeiit  la 
marche  de  l  affection,  ou  tout  au  moins  la  maintenir  long¬ 
temps  en  respect,  en  évitant  la  formation  des  grosses  lésions 
dégénératives  et  atrophiques  aboutissant  à  l’expulsion 
dentaire. 


LABORATOIRES  CIBA,  O.  ROLLAND 

^  109-113,  Boulevard  de  la  Part-Dieu,  LYON 
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germes  de  l'infection  première.  Donc,  chez  mr  animal 
ou  chez  un  homme  en  état  d’infection  latente  ou 
inapparente,  certaines  réinfections  même  légères, 
dues  à  des  microbes  banaux,  réveillent  la  virulence 
des  agents  microbiens  de  ladite  infection  latente, 
les  font  sortir  de  leur  foyer  et  leur  redonnent  le 
]30uvoir  pathogène.  Suivant  la  pittoresque  expres¬ 
sion  de  M.  Nicolle,  ces  germes  réactivés  sont  des 
microbes  de  sortie. 

Et  nous  comprenons  maintenant  comment,  sous 
l’influence  des  nombreuses  influences  morbides,  des 
contaminations  inévitables  auxquelles  nous  expose 
la  vie  journalière,  le  strepto-entérocoque  sortira  du 
foyer  granulomateux  dentaire  pour  envahir  le  sang, 
se  locaUser  sur  les  articulations  ou  infecter  un  organe 
(cœur,  poumons,  reins...).  Infections  focales,  allergie, 
microbes  de  sortie,  tels  sont  les  termes  de  ces  états 
infectieux  d’étiologie  jusqu'à  ce  jour  mystérieuse, 
cryptogénétique,  pour  employer  un  mot  barbare, 
mais  scientifiquement  approprié. 

Moczar,  dans  la  cUnique  du  professeur  Szabo 
(Budapest),  a  étudié  les  infections  aiguës  mortelles 
d’origine  bucco-dentaire  (Revue  de  stom.,  novembre 
1932).  D’après  ses  recherches,  les  infections  dentaires 
aiguës  se  répandent  dans  l’organisme  le  plus  souvent 
par  les  espaces  conjonctifs,  et  par  leur  intermédiaire 
dans  les  espaces  péripharyngiens,  le  médiastin  et  la 
boîte  crânienne.  Dans  la  minorité  des  cas,  l’infection 
se  propage  dans  les  organes  éloignés  par  l’intermé¬ 
diaire  des  vaisseaux  sanguins  et  lymphatiques. 

88  p.  100  des  infections  dentaires  aiguës  mortelles 
partent  des  molaires  inférieures  et,  dans  50  p.  100 
de  ces  cas,  de  la  troisième  molaire. 

Grandclaude  et  Desbre  (Revue  odontologique,  sep¬ 
tembre  1932)  publient  le  résultat  de  leurs  recherches 
expérimentale.^  sur  le  pouvoir  pathogène  de  l’asso¬ 
ciation  fuso-streptococcique  à  point  de  départ 
dentaire.  Ils  donnent  la  liiérarchie  suivante  des 
agents  microbiens  del’mfection  dentaire.  En  premier, 
l’association  fuso-streptococcique.  En  second  plan, 
les  .spirochètes  associés,  mais  bien  moins  étroite¬ 
ment  au  bacille  de  Vincent.  Puis  viennent  des  germes 
de  sortie  occasioimellement  anaérobies  (Bacillus  per- 
fringens,  les  streptocoques  anaérobies),  les  staphjdo- 
coques.  Les  autres  germes  n’ont  qu’un  rôle  de  ])ure 
contingence,  ^ 

Le  streptocoque  non  hémolytique  exerce  sur  le 
bacille  fusiforme  une  action  favorisante  nette.  Le 
type  anatomo-clinique  des  lésions  de  cette  associa¬ 
tion  fuso-streptococcique  est  une  üifiltration  hémor¬ 
ragique  purulente  et  particidièrement  nécrotique. 

Lantuéjoul  et  Dechaume  (Presse  médicale,  6  mai 
'033)  out  étudié  les  infections  d’origine  bucco-den¬ 
taire  au  cours  de  la  puerpéralité.  La  pathogénie  de  ces 
infections  est  variée.  Le  plus  .souvent,  il  y  a  apport 
direct  :  la  femme  s’inocule  elle-même,  ou  bien  il  y  a 
contamination  par  le  médecin  ou  la  sage-femme.  Plus 
rarement,  l’infection  se  fait  par  voie  sanguine  :  elle 
est  difficile  à  démontrer. 

Les  manifestations  cliniques  sont  multiples.  A 


côté  des  hrfections  graves  du  sein,  il  faut  comiaître 
l’influence  possible  d’un  mauvais  état  bucco-den¬ 
taire  sur  les  vomissements,  certains  états  anémiques, 
certaines  pyélo-néplmites.  Beaucoup  plus  intéressan¬ 
tes  sont  les  observations  où  une  infection  buccale  a 
l)u  être  incriminée  à  l’origine  d’un  avortement,  d’un 
décollement  prématuré  du  placenta,  ou  d’infections 
graves  apparues  dans  les  suites  de  couches.  Les 
auteurs  rapportent  l’observation  d’une  femme  primi¬ 
pare  qui,  à  la  suite  d’un  accouchement  banal,  fait 
ime  infection  grave  et  chez  laquelle  mi  streptocoque 
est  trouvé  dans  l’utérus  et  dans  une  lésion  buccale 
en  évolution.  Il  est  évident,  ajoutent  les  auteurs, 
qu’il  faut  être  très  prudent  dans  l’mterprétation  de 
ces  faits.  Mais,  en  l’absence  de  preuve  scientifique" 
absolue,  le  fait  de  trouver  cliniquement  un  foyer  con¬ 
tenant  du  streptocoque  chez  une  femme  infectée 
peut  logiquement  permettre  de  penser  que  ce  foyer 
est  à  l’origine  de  l’infection.  La  conclusion  de  ces 
faits  doit  être  la  suivante.  1/ infection  dans  les  suites 
de  couches  a  dimmué  de  façon  considérable  grâce 
aux  précautions  d’asepsie  et  à  l’attention  apportée 
à  la  délivrance.  Nombre  des  infections  encore  cons¬ 
tatées  s’expliquent  par  des  auto-inoculations  direc¬ 
tes  ou  indirectes.  Il  paraît  incontestable  qu’un  des 
rôles  les  plus  essentiels  du  médecin  ou  de  la  sage- 
femme  est  de  rechercher  et  de  faire  traiter  chez  toute 
femme  enceinte  les  lésions  infectées  qu’elle  peut  pré¬ 
senter  en  particulier,  les  lésions  bucco-dentaires. 

De  nombreux  travaux  ont  signalé  les  heureux 
résultats  de  la  radiothérapie  dans  les  affections  in¬ 
flammatoires.  Giraudeau  et  Dechamne  (Revue  de 
stom.,  juillet  1932), avec  quelques  observations,  mon¬ 
trent  que,  après  le  traitement  causal,  le  traitement 
radio-actif  doit  occuper  une  place  prépondérante 
dans  la  physiothérapie  des  inflammations  périmaxil- 
laires. 

Contribution  à  l’étude  des  adénopathies 
cervicales  chroniques  de  l’enfance.  —  Ch.  Ruppe 
et  R.  Marie  ont  fait  porter  leur  étude  sur  100  enfants 
de  la  consultation  stomatologique  de  l’hôpital 
Hérold  et  100  enfants  de  la  consultation  de  médecine 
de  Trousseau  et  aussi  sur  les  enfants  tuberculeux  de 
la  Salpêtrière.  Il  s’en  dégage  : 

i»  La  très  grande  fréquence  des  macro  et  micro- 
polyadéiiopathies  cervicales  chroniques  de  l’enfance  : 
70  à  80  p.  100  des  enfants  entre  quatre  et  douze  ans 
en  sont  porteurs  ; 

2°  Dans  la  genèse  éti(3logique,  les  causes  locales 
l’emportent  sur  les  causes  générales  : 

(7.  ^o  à  50  p.  T 00  des  enfants  examinés  ont  ou  ont 
eu  des  démêlés  avec  leur  cavuiu  et  leurs  amygdales  ; 

b.  lu  J).  1 00  présentent  des  infections  bucco-dentaires  ; 

c.  18  p,  100  seulement  ont  des  micropolyadéuites 
généralisées  ; 

rf.  8  à  25  p.  100  seulement  n’ont  pas  de  causes 
locales  évidentes  ; 

e.  Les  tuberculeux  avérés  ne  présentent  pas  un 
pourcentage  plus  élevé  d’adénopathies  :  55  p.  100  ; 

/.  Les  résultats  des  cuti-réactions  sont  à  peu  près 
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aemblables  chez  les  enfants  porteurs  ou  non  de  gan¬ 
glions;  36  p.  100  de  cuti  +  chez  des  porteurs  de  gan¬ 
glions  ;  50  p.  100  de  cuti  +  cliez  des  sujets  indemnes. 

Affections  des  maxillaires.  —  Ruppe  et  L,e- 
bourg  signalent  2  eas  de  nécrose  des  maxillaires  sur¬ 
venue  à  la  suite  d'un  traitement  par  le  thorium  X 
(Revue  de  siom.,  août  1932).  Ces  nécroses  insolites 
qui  séquestrent  très  lentement  et  se  déclenchent  au 
niveau  des  maxillaires  pomr  des  raisons  insignifiantes, 
apparaissent  vraiment  comme  proches  parentes  de 
l’ostéo-radio  nécrose  tardive,  suites  de  radiothéra¬ 
pie.  Ces  faits  comportent  les  conclusions  thérapeu¬ 
tiques  suivantes  : 

Le  traitement  à  doses  faibles  ne  doit  pas  être  con¬ 
tinué  longtemps.  A  doses  fortes,  la  cure  totale  ne 
dépassera  pas  4  200  microgrammes.  Le  traitement 
sera  contrôlé  par  des  nmnérations  globulaires  fré¬ 
quentes.  On  évitera  les  causes  d’irritation  ou  d’in¬ 
flammation  du  système  osseux,  c’est  dire  qu’au 
niveau  de  la  bouche  il  faudra  traiter  les  causes  si 
fréquentes  d’mfection  des  maxillaires  par  les  dents. 

Dechaume  (Revue  de  stom.,  août  1932)  rapporte 
2  observations  d’épithéhomasdumaxillaire  supérieur, 
pour  lesquels  l’étiologie  paradentaire  semble  indis¬ 
cutable,  et  (Revue  de  stom.,  octobre  1932),  une  d’épi- 
théUoma  métastatique  du  maxillaire  inférieur  révé¬ 
lateur  d’une  tumem:  primitive  rénale. 

Dans  sa  thèse  sur  les  épithéliomas  cylindriques  du 
maxillaire  supérieur  (Paris,  1932),  Thomas  insiste 
sur  le  caractère  exceptiomiel  de  ces  lésions.  Ils  ne  se 
distinguent  des  autres  que  par  im  examen  histolo¬ 
gique  minutieux.  Ils  semblent  radio-résistants.  Leur 
traitement  doit  être  chirmgical. 

Lemaître  et  Ruppe  apportent  une  importante 
contribution  à  l’étude  de  l’ostéite  tuberculeuse  des 
maxillaires  (Congrès  de  stom.,  1932).  S’appuyant  sur 
72  observations,  ils  arrivent  aux  conclusions  sui¬ 
vantes  : 

1.  Rareté  de  l’ostéite  baciUatre  des  maxillaires, 
presque  toujours  mandibulaire,  à  l'union  de  la  bran¬ 
che  montante  et  horizontale  ; 

2.  Affection,  avant  tout,  de  la  première  décade  de  la 
vie  ; 

3.  Association  fréquente  avec  d’autres  petites 
lésions  osseuses,  des  adénites  ou  des  gommes  cuta¬ 
nées  ; 

4.  Lésions  de  caséification  du  tissu  conjonctif, 
aboutissant  à  la  production  d’mie  caverne  plus  ou 
moins  vaste,  avec  ou  sans  séquestre,  avec  ou  sans 
hyperostose  ; 

5.  Possibilité  de  fracture  spontanée  et  de  pseudar¬ 
throse  ; 

6.  Fréquence  des  infections  secondaires  par  fistu¬ 
lisation  dans  la  bouche  de  l’ostéite  bacülaire  ou  par 
infection  d’origine  dentaire  ; 

7.  Séquelles  peu  fréquentes  ; 

S.Difficulté  de  la  guérison  anatomique  chezl’adulte 
dont  les  lésions  sont  moins  pures,  moms  Ihnitées  ; 

9.  Facilité  du  diagnostic  chez  l’enfant  porteur  de 
nombreux  foyers  osseux  ; 

10.  Difficulté  du  diagnostic  chez  l’adolescent  avec 
denture  malade  ; 
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11.  Polymorphisme  des  images  radiographiques 
qui  ne  sont  pas  pathognomoniques  ; 

12.  Nécessité  d’im  traitement  médical  dès  le  début; 
n’intervenir  que  sur  une  lésion  vieillie  ;  dès  qu’il  y  a 
séquestration,  ouverture  économique,  ablation  du 
séquestre  et  curettage  très  prudent.  Possibüité  de 
guérison  cUnique  ;  l’indication  de  la  résection  mandi¬ 
bulaire  ne  doit  être  discutée  que  dans  des  cas  excep¬ 
tionnels,  lorsque  la  lésion  est  unique  et  paraît  assez 
Umitée  pour  que  l’on  puisse  l’extirper  comme  une 
tumeur  en  passant  en  tissu  sain. 

De  nombreux  travaux  ont  été  consacrés  aux  tu¬ 
meurs  à  myéloplaxes.  Grandclaude  et  Gérard  Maure 
ont  étudié  celles  du  maxülaire  supérieur.  Ils  insis¬ 
tent  sur  leur  distinction  avec  les  épuUs  et  les  sarcomes, 
la  nécessité  d’une  biopsie  pour  arriver  au  diagnostic. 
L’exérèse  chirurgicale  amène  constamment  la  gué¬ 
rison,  à  condition  d’être  suffisamment  étendue.  I<es 
agents  physiques  peuvent  être  utiHsés  à  titre  de  sécu¬ 
rité  complémentaire  après  l’intervention. 

Crocquefer  (Revue  de  stom.,  janvier  1933)  présente 
une  tumeur  à  myéloplaxes  développée  au  niveau 
d’une  fistule  d’origine  dentaire.  Landais  (Revue  de 
stom.,  avril  1933),  à  propos  d’une  observation  de 
tumeur  à  myéloplaxes  intra-osseuse,  développée  au 
contact  d’une  lésion  périapicale,''pose  la  question 
du  rôle  des  infections  d’origine  dentaire  dans  la 
genèse  des  tmneurs  à  myéloplaxes.  Dechamne  (So¬ 
ciété  de  médecine  de  Paris,  mai  1933)  rapporte  l’obser¬ 
vation  d’une  malade  chez  laquelle  le  développement 
d’une  tumeitt  à  myéloplaxes  de  l’angle  du  maxillaire 
infériem  a  coïncidé  avec  l’évolution  d’ime  anémie 
marquée.  Un  traitement  chirurgical  conservateur 
complété  par  une  thérapeutique  antianémique  a 
assmé  à  cette  . malade  une  guérison  qui  se  maintient 
depuis  plus  de  deux  ans. 

A  rapprocher  de  ces  faits,  l’obsen-ation  de  myélo- 
matose  diffuse  avec  localisations"”  maxillaires  pré¬ 
sentée  par  Oberling,  Lattès  et  Friez  (Revue  de 
stom.,  avril  1933)  et  celle  de  myélosarcome  des  maxil¬ 
laires  présentée  (Revue  de  stom.,  mai  1933)  par  Mahé, 
M.  Dechaume  et  Chapard. 

De  même,  plusieurs  travaux  concernant  les  épuHs) 
Arlotta  (Congrès  de  'jsiom.,  Paris,  octobre  1932. 
rapporte  53  observatiôi|is  d’épuhs  et  arrive  à  la  con¬ 
clusion  que  les  épulis  à  myéloplaxes  sont  des  formes 
d’ostéite  fibreuse  localisée  proliférante.  Szabo  (Con¬ 
grès  de  stom'.,  Paris,  1932)  apporte  également  une 
contribution  à  l’ifistologie  pathologique  des  épuUs. 
Il  conteste  que  les  épulis  présentant  des  images  his¬ 
tologiques  différentes  soient  des  étapes  différentes 
d’une  même  tumeur.  H  affirme  que  l’épulis  dite 
sarcomateuse  n’a  rien  de  commun  avec  le  sarcome 
véritable  ;  que  les  épuHs,  quelle  que  soit  lemr  image 
histologique,  peuvent  détruire  le  paradentium  et 
même  attaquer  les  tissus  durs  de  la  dent.  Les  épulis 
partent  incontestablement  des  tissus  du  paraden- 
tium.  Une  guérison  durable  ne  peut  être  espérée 
qu’après  l’exérèse  des  tissus  du  paradentium. 

Dechaume  (Presse  médicale,  2  novembre  1932), 
dans  une  étude  critique  sur  les  épulis,  insiste  sur  ce 
fait  que,  à  l’origine  de  ces  tumeurs  hyperplasiques 
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des  gencives,  sans  préjuger  des  causes  locales,  il 
existe  un  trouble  de  la  crase  sanguine.  Son  intensité 
commande  l’iniportance  de  la  réaction.  Sa  persis¬ 
tance  entraîne  la  récidive  après  l'intervention.  Sa 
disparition  ou  son  atténuation  explique  certaines 
variations  d’évolution  (fibreuse,  cartilagineuse), 
avec  l’influence  concomitante  des  causes  locales. 

Cette  notion  justifie  ime  thérapeutique  spéciale 
préopératoire  variable  suivant  les  cas,  après  laquelle 
le  traitement  chirurgical  doit  être  conservateur. 

Mahé,  Halphen  et  M.'  Dechamne  ont  (Revue  de 
stom.,  mai  1933),  dans  ime  ostéornyéhte  du  maxillaire 
supérieur  chez  un  nourrisson  de  àeux  mois  et  demi, 
par  un  traitement  avec  des  injections  locales  de 
bactéstaphyphage,  obtenu  ime  guérison  sans  mutila¬ 
tion  osseuse  ni  dentaire. 

A  propos  de  la  thérapeutique  des  fractures  des 
mâchoires.  — Moral  et  Schlampp  (Rostock)  étudient  : 

I®  1,’action  de  la  médication  recalcifiante  sur  les 
fractures  et  concluent  à  son  efficacité  ; 

2“  R’action  des  hématomes  périmaxiUaires  en 
cas  de  fracture.  Ils  la  considèrent  comme  favorisant 
grandement  la  consoHdation.  A  l’appui  de  cette 
opinion,  ils  font  observer  que  les  fractures  alvéolaires 
guérissent  en  huit  à  dix  semaines,  les  fractmes  de  la 
mâchoire  supérieme  en  sept  ou  neuf  semaines,  celles 
de  la  mandibule  en  six  à  huit  semaines,  ce  qui  s’ex- 
phque  par  l'abondance  de  l’hématome.  D’où  la  con¬ 
clusion  thérapeutique  d’mjecter  du  sang  au  niveau 
du  foyer  de  fracture  ; 

3®  Da  percussion  du  procès  alvéolaire.  De  son,  en 
effet,  esttout  à  fait  différent,  suivant  que  la  mâchoire 
est  saine  ou  fracturée. 

A  propos  de  4  observations  d’ostéite  diffusa  du 
maxillaire  inférieur,  Dandais,  de  Mantes,  signale  que 
la  mandibule  acquiert  souvent  dans  cette  affection 
un  état  de  plasticité  très  particuUer  qui  permet  de  lui 
apphquer  véritablement  le  ternie  de  «mâchoire  en 
caoutchouc  ».  Da  symptomatologie  est  celle  de  la 
fracture  :  déviation  et  mobUité  des  fragments.  Par  j 
décalcification  ostéitique  du  maxillaire,  il  existe,  en  I 
quelque  sorte,  «  une  fracture  sans  trait  de  fracture  ». 6* 
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Parfois,  cependant,  on  peut  relever  à  la  radiograpliie 
une  solution  de  continuité,  mais  elle  n’est  pas  indis¬ 
pensable.  Cet  état  est  exphqué  par  l’anatomie  patho¬ 
logique  de  la  mandibule  qui  présente  alors  à  la  radio 
un  aspect  floconneux,  spongieux,  pommelé,  pseudo¬ 
kystique,  ou  encore  une  bouilhe  de  séquestres. 

Pour  le  traitement  de  ces  fractures,  l’auteur  pré¬ 
conise  la  traction  intermaxiliaire,  véritable  traite¬ 
ment  physiologique.  Cette  traction  intermaxillaire 
est  classique  et  prend  point  d’appui  sur  des  attelles 
métalhques. 

Tumeurs  des  maxillaires  d’origine  dentaire. 
(Congrès  de  stom.;  Paris,  octobre  1932).  —  Rousseau- 
DeceUe  et  Crocquefer;  dans  une  note  sm  les  kystes 
paradentaires  du  maxillaire  supérieur,  arrivent  aux 
conclusions  suivantes  :  il  faudra  opérer  par  incision 
vestibiflaire  siégeant  au-dessus  de  la  dent  causale 
les  petites  kystes  ou  les  kystes  moyens  dont  les 
limites  sont  faciles  à  déterminer  et  qui  n’ont  au¬ 
cune  chance  de  voir  des  communications  buccales  ou 
sinuso-buccaleS  s’établir. 

Des  gros  kystes  du  maxillaire  supérieiu  à  dévelop¬ 
pement  mtrasinusien  ou  les  kystes  développés  aux 
déi^ens  de  la  deuxième  prémolaire  et  des  dernières 
grosses  molaires  pour  lesquels  il  est  impossible  de 
déterminer  l’épaisseur  de  la  paroi  intersinuso-kysti- 
que  devront  être  opérés  par  la  fosse  canine. 

Un  examen  hématologique  et  un  traitement  appro¬ 
prié  sont  indispensables  chaque  fois  qu’on  voudra 
intervenir  sur  un  kyste  du  maxillaire  supérieur. 

Percher  et  Arnon  (Revue  de  stom.,  janvier  1933). 
à  propos  d’un  kyste  dentifère  du  maxülaire  supé- 
rieiu,  insistent  sur  la  pathogénie  mflammatoire 
des  kystes  dentifères  en  général  et  de  leur  étroite 
parenté  avec  les  kystes  paradentaires. 

Percher  et  Codvelle  (Revue  de  stom.,  février  1933) 
donnent  ime  excellente  étude  des  granulomes  et 
kystes  marginaux  de  la  troisième  molaire. 

J.  Percher  et  F.  Codvelle  (Rev.  de  stom.,  juil- 
,let  1932),  donnent  rme  nouvelle  et  intéressante  clas- 
siflcation  des  tumeurs  d'origine  dentaire.  Ils  les 
répartissent  entre  quatre  groupes  ; 


übro-dentino- 

dysodontoplas- 

orthodontoplas- 

adamantin  ty- 
adamantin  mé- 
?  adamantin 
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B.  Malignes. 


(  Embryomes  cancérisés 
'  ou  embryomes  néo- 

(  plasiques  mallus  .... 


Cancers  épithéliaux 
Cancers  conjonctifs 


IV.  Dysorgaiw/ilasies .  .  .  Tir.ncnrs  des  dents .  j  Dentomes 
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(  P  i  thé  liomas  (  Spino  ou  fuso- 
(  malpighiens  .  j  cellulaires. 
Sarcomes. 

(  Coronaires  (perles  d’émail,  dents 
J  verruqueuses) . 

(  Radiculaires. 


Deux  odôntomes  de  la  mandibule  compliqués 
de  deux  fractures  opératoires.  {Hev.  de  s.om., 
mars  1933).  —  L’Hirondel  a  eu  l’occasion  de  traiter 
deux  fractures  de  la  mandibtile,  complication  rare  de 
l’ablation  des  odontomes. 

Il  en  tire  quelques  conclusions  : 

i”  La  possibilité  de  ce  genre  de  fracture  sans 
faute  technique  de  l’opérateur  quand  l’odontome  a 
acquis  un  volume  considérable  ou  lorsqu’il  a  donné 
lieu  à  une  phlegmasie  prolongée.  Car,  dans  cçs  deux 
circonstances,  l’os  peut  présenter  une  gracilité  et  une 
fragilité  extrêmes  ; 

2”  Souvent  les  phénomènes  inflammatoires  et 
suppuratifs  révèlent  la  présence  de  l’odontome  et 
déterminent  le  malade  à  s’en  préoccuper.  C’est  donc 
la  complication  infectieuse  secondaire  qu’on  observe 
en  premier  lieu  ; 

3“  Très  souvent,  on,  rattache  ces  phlegmasies  au 
point  de  vue  étiologique  à  une  péricoronarite  de  la 
dent  de  sagesse.  Mais  une  tout  autre  dent  dysorga- 
noplastique  ou  dysembryoplastique  peut  déclen¬ 
cher  de  tels  accidents,  qui  sont  en  réalité  des  phé¬ 
nomènes  de  désinclusion  pathologique. 

Anaiomie.  —  Dans  un  article  documenté,  Landais 
(Revue  de  siom.,  août  1932)  précise  certaines  notions 
anatomiques  sur  la  face  interne  de  la  branche  mon¬ 
tante  du  maxillaire  inférieur  et  en  dégage  des  con¬ 
sidérations  anatomiques. 

Gustave  Ginestet,  après  dissection  de  40  muscles 
buccinateurs,  précise  les  insertions  de  ce  muscle  et 
en  particulier  ses  insertions  inférieures. 

Pour  les  classiques,  l’insertion  du  buccinateur  se 
fait  en  bas  sur  la  moitié  postérieure  de  la  ligne  oblique 
externe,  tandis  que  l’aponévrose  buccale  ou  buccina- 
trice  s’insère  sur  le  bord  alvéolaire  de  la  mandibule 
(Poirier,  Myologie,  page  367). 

Ginestet,  dans  ses  dissections,  a  toujours  vu  le  muscle 
et  l’aponévrose  s’insérer  le  long  du  rebord  alvéolaire 
externe,  face  aux  trois  dernières  molaires,  jamais  sur 
la  ligne  oblique  externe. 

L’auteur  en  tire  des  conclusions  pratiqués  et 
pathogéniques  :  l’abcès  migrateur  né  de  la  péricoro¬ 
narite  de  la  dent  de  sagesse  inférieure  devrait,  à 
son  sens,  passer  non  au-dessus, mais  en  de.ssous  du 
muscle  buccinateur. 

Va  ia.  —  Machet,  dans  sa  thèse  (Paris,  1932)  sur 
les  fistules  bucco-sinusales  et  leur  traitement  ration¬ 
nel,  exposa  la  technique  du  D''  Delattre  qui  s’attache 
surtout  à  la  fixation  du  lambeau  sur  le  squelette 
sous-jacent. 

Sassier  (Congrès  de  siom.,  Paris,  octobre  1932) 
signale  que  les  affections  cutanées  en  rapport  avec 
le  sy.stème  dentaire  sont  plus  fréquentes  qu’on  ne  le 


pense  (eczémas,  sycosis,  urticaire,  pyodermites, 
herpès,  zonas...).  Le  mécanisme  de  ces  rapports 
semble  relever  sans  doute  des  causes  les  plus  diverses 
où  entrent  en  première  ligne  des  réactions  d’ordre 
infectieux,  réflexe  et  anaphylactique. 

Lattès  et  Fanjaud  (Revue  de  siom.,  janvier  1933) 
rapportent  2  observations  d’épiphora  rebelle  guérie, 
par  un  traitement  dentaire.  L’mi  de  ces  malades  ’ 
présentait,  en  outre,  une  ostéite  névralgique  du  maxil¬ 
laire  inférieur  :  le  curettage  amena  la  cessation  immé¬ 
diate  des  douleurs. 

Dans  sa  thèse  :  A  propos  des  hémorragies  observées 
en  pratique  dentaire.  Essai  de  classification  des  mala¬ 
dies  hémoragiques  (Paris,  1932),  M™»  P.  Dreyfuss- 
Fildermann  montre  qu’il  faut  distinguer  en  ce  qui 
concerne  l’ hémogénie  ; 

1°  L’intolérance  endothélio-plasmatique  et  son 
pronostic  favorable  dans  l’ensemble,  où  la  possibilité 
d’une  guérison  spontanée  permet  parfois  d’éviter 
l’mtervention,  mais  où  par  contre  ü  importe  d’être 
prudent  quand  on  doit  pratiquer  une  transfusion  ; 

2°  La  dystrophie  endothého-plasmatique  et  son 
évolution  progressive  parfois  fatale,  toujours  grave, 
qui  légitime  des  niterventions  chirurgicales  impor¬ 
tantes,  même  dangereuses,  qui  autorise  et  rend  sans 
danger  des  transfusions  sanguines  massives. 

Mais  le  sang  est  un  milieu  qui  groupe  plusieurs 
tissus  susceptibles  de  réagir  individuellement  aux 
différentes  influences  morbides.  Par  conséquent,  il 
faudrait  répéter  la  même  étude  pour  le  plasma,  le 
tissu  lymphoïde. 

Veyrassat,  dans  xm  récent  article  sur  l’extraction 
des  dents  à  chaud  (Presse  médicale',  28  juin  1933), 
reprend  une  idée  qui  est  défendue  depuis  plusieurs 
années  par  la  plupart  des  stomatologistes  contre 
,  un  grand  nombre  de  dentistes,  de  médecins  et  de 
chirurgiens.  La..conduij;e  à  tenir  en  pareil  cas  a  été 
exposée  d’une  façon  trè.s  claire  par  Raison,  commenous 
l’avons  dit  plus  haut.  Nous  ne  pouvons  pas  laisser 
sans  protestation  les  critiques  de  Veyrassat  contre 
l’anesthésie  locale.  Il  nous  pennettra  de  revendiquer 
pour  nos  maîtres  une  pratique  spécialisée  plus  im¬ 
portante  que  la  sienne.  Qu’il  veuille  bien  se  reporter 
à  un  article  qui,  sans  doute,  lui  a  échappé:  «  Faut-il 
extraire  la  dent  en  période  d’infection  aiguë  ?  »  (Chom- 
pret  et  Dechaume,  Presse  médicale,  1'*  mars  1931). 
Au  cours  d’ime  pratique  hospitalière  de  plus  de  trente 
ans,  le  D^  Chompret,  stomatologiste  de  Saint-Louis, 
fidèle  à  l’anesthésie  locale,  n’a  jamais  observé  les 
accidents  graves  dont  parle  Veyrasset. 

Ponroy  et  Cabrol  (Revue  de  stom.,  février  1933). 
attirent  l'attention  sur  le  fait  suivant.  Dans  le 
traitement  du  prognathisme  du  maxillaire  inférieur. 
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PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  cest, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 

IRRÉGULARITÉS  SPARTÉINE  HOUDÉ 

CARDIAQU  ES  grânulea  à  2  centigrammea  —  3  à  $  pro  dU 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HEPATIQUES  granule»  à  1  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  .  2  à  4  pro  die 

COLCHICINE  HOUDÉ 

GOUliE  granules  à  1  milHgr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  L'TERINES  t::  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  gianulea  à  1  milHgramine  ^  2  à  6  pro  die 
La  Noménelàtafé  complété  de»  Produits  HOUDÉ  est  envoyée  sur  demande 


ENVOI  D’ÉCHANTILLONS  GRATIS  ET  FRANCO 
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lUROCLASE 

"  ANTIURIQUE  VRAI  " 

par  une  véritable  action  diastasique 
rétablit  l'équilibre  acjdo-basique 
redresse  le  pH  dévié 

des  U  R  I  C  É  M  I  Q  U  E  S 


BISMUTHOIDOL 


Bismuth  colloïdal  à  grains  fins,  solution  aqueuse 

JProoédé  •péoiaJ  aux  XMboratoireB  ROBIN 

Injections  intra-musculaîres  ou  intra-veineuses 

Immédiatement  absorbable  -  Faoilement  Injectable 
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certaines  interventions  (résection  condylienne)  créent 
une  béance  interincisive,  d’autres  (ostéotomie  de  la 
branche  montante)  n’en  produisent  pas.  Les  pre¬ 
mières  offrent  pour  le  traitement  prothétique  beau¬ 
coup  plus  de  difficultés  que  les  secondes. 

Merville,  poiur  éviter  l’infection  de  l’alvéole 
après  exti-action,  smrtout  après  les  extractions 
laborieuses,  conseille  de  panser  la  plaie 
gingivo-alvcolaire  avec  une  pâte  confectionnée  avec 
du  scuroforme  et  de  l’eugénol.  Le  pansement  est 
maintenu  en  place  pendant  vingt-quatre  heures 
avec  mi  tampon  d’ouate  imbibé  de  teinture  de  ben¬ 
join. 

Une  hémiparalysie,  du  voile  palatin  est  signalée 
par  Bernard  Kritchewsky  comme  ayant  eu  pom 
cause  une  pnlpite  chronique  d’une  dent  de  sagesse 
inférieme  droite.  L’extraction  de  la  dent  amena 
quatorze  jours  après  la  guérison  sans  qu’il  fût  néces¬ 
saire  d’établir  une  autre  thérapeutique.  Lebourg 
apporte,  de  son  côté,  l’observation  d’une  névrite 
linguale,  d’ime  glossodynie  consécutive  à  Tin  ostéo- 
phlegmon  provoqué  par  une  mono-arthrite  apicale 
de  la  dent  de  sagesse.  Cette  névrite  demanda  six 
mois  avant  de  disparaître. 


LES  AFFECTIONS  OCULAIRES 
D’ORIGINE  DENTAIRE 

le  D'  R.-C.  THIBAULT 

Slomalologiste  de  l’hôpital  Saint- Antoine. 

Certaines  affections  gingivo- dentaires  sont  sus¬ 
ceptibles  de  retentir  sur  la  cavité  orbitaire  et  sur 
l’œil.  Ces  relations  pathologiques  sont  d’ailleurs 
connues  de  longue  date  et  le  terme  «  dent  de 
l’œil  »,  qui  est  l’appellation  populaire  de  la  canine 
supérieure,  indique  qu’ü  s’agit  d’une  notion  ré¬ 
pandue  dans  le  public.  Ce  que  nous  savons  des 
connexions  osseuses,  vasculaires  et  nerveuses  qui 
unissent  les  appareils  dentaires  et  oculaires  suf¬ 
fit,  semble-t-il,  à  les  expliquer.  Il  n’en  est  rien 
cependant,  et  la  pathogénie  de  certaines  compli¬ 
cations  oculaires  d’origine  dentaire  reste  des 
plus  complexe. 

Certes,  il  existe  des  accidents  orbito-oculaires, 
survenant  par  extension  progressive  d’infections 
graves  bucco-dentaires  sur  la  nature  desquels  au¬ 
cun  doute  n’est  possible  et  que  les  médecins  même 
non  spécialistes  connaisent  bien.  Mais  d’autres' 
affections  proprement  oculaires,  telles  que  des' 
iritis,  des  choroïdites,  des  névrites  optiques,  peu¬ 
vent  également  relever  dans  certains  cas  d’une 


lésion  dentaire  souvent  sournoise  sans  que  les  tissus 
interposés  entre  la  dent  et  l’œil  paraissent  parti¬ 
ciper  aux  phénomènes  infectieux.  Des  troubles  de 
cette  nature  ont  été  observés  aussi  bien  par  des 
ophtalmologistes  que  par  des  stomatologistes,  et 
les  travaux  de  la  dernière  décade  —  Fromaget 
(1924),  Worms  et  Bercher  (1925),  pour  ne  citer  que 
les  principaux  —  ont  tenté  ' d’en  donner  ime  expli¬ 
cation.  Nous  exposerons  très  simplement  ces  faits 
qu’il  est  parfois  permis  d’observer  en  pratique 
courante,  et  les  déductions  thérapeutiques  qu’il 
convient  d’en  tirer  dans  l’intérêt  des  malades. 

Comme  nous  venons  de  le  faire  pressentir,  les 
complications  oculaires  d’origine  dentaire  peuvent 
être  réparties  en  deux  groupes,  selon  qu’elles  se 
manifestent  à  distance  ou  par  extension  infectieuse 
de  voisinage. 

I - Complications  infectieuses  aiguës 

de  voisinage. 

Ce  sont  les  mieux  connues  ;  elles  succèdent  en 
effet  à  des  accidents  dentaires  graves  et  l’infec¬ 
tion  se  propage  par  contiguïté  et  de'  façon  clini¬ 
quement  apparente  de  la  cavité  buccale  vers  l’œil. 
Elles  consistent  d’ailleurs  surtout  en  complica¬ 
tions  orbitaires  ou  lacrymales,  les  lésions  oculaires 
proprement  dites  n’étant  que  contingentes.  De  la 
dent  causale  —  canine  ou  prémolaire  supérieure, 
plus  rarement  incisive  ou  molaire  —  l’infection 
peut  ainsi  se  propager  à  l’orbite  par  quatre  voies  ; 
cellulaire,  osseuse,  sinusienne  ou  veineuse. 

La  vole  cellulaire  est  la  plus  commime, 
l’abcès  dentaire  banal  de  la  région  sous-orbitaire 
étant  relativement  fréquent  chez  l’adulte.  Le 
tissu  cellulaire  de  cette  région  cependant  ne  com¬ 
munique  pas  avec  celui  de  l’orbite  ;  aussi  les 
complications  s’effectuant  par  cette  voie  se 
bornent-elles  à  l’ordinaire  à  des  abcès  de  la  pau¬ 
pière  inférieure  ou  à  des'  abcès  paralacrymaux, 
voire  même  à  des  dacryocystites  lorsque  le  pus 
parvient  à  faire  l’effraction  du  sac  lacrymal. 

La  voie  osseuse  est  un  mode  de  propagation 
beaucoup  plus  rare  chez  l’adulte.  On  ne  la  re¬ 
trouve  qu’au  cours  de  certaines  ostéites  diffuses 
et  nécrogènes  du  maxillaire  supérieur.  Elle  est  plus 
commune  chez  l’enfant,  car  la  face  antérieure  du 
maxillaire  est  occupée  par  les  germes  de  la  seconde 
dentjtion  qui  constituent  autant  de  cavités  par 
lesquelles  le  pus  chemine  pour  atteindre  l’orbite. 
Au  milieu  des  signes  inflammatoires  généraux 
traduisant  la  marche  envahissante  de  l’infection 
osseuse,  le  développement  d’un  phlegmon  orbi¬ 
taire  se  traduit  par  l’apparition  d’un  œdème  de  la 
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paupière  inférieure,  d’un  œdème  conjonctival  et 
par  de  l’exophtalmie. 

La  voœ  sinusienne  s’ofire  également  à  l’infec¬ 
tion  dentaire  pour  gagner  l’orbite  après  perfora¬ 
tion  du  plancher.  Fait  à  noter,  ces  complications 
péri-oculaires  éclatent  plutôt  au  cours  de  sinu¬ 
sites  chroniques  torpides  qu’à  la  suite  de  sinusites 
aiguës  qui  sont  à  l’ordinaire  précocement  et  con¬ 
venablement  traitées.  Elles  peuvent  ainsi  pro¬ 
voquer  des  phlegmons  orbitaires  amenant  secon¬ 
dairement  des  paralysies  oculaires  à  marche 
rapide,  des  névrites  optiques  à  évolutioh  aiguë  et 
des  lésions  inflammatoires  étendues  du  fond  de 
l’œil. 

La  voie  veineuse  constitue  enfin  un  dernier 
mode  de  cheminement  de  l’infection  des  dents 
vers  la  cavité  orbitaire.  La  phlébite  faciale-ophtal- 
mique  qui  succède  exceptionnellement  aux  infec¬ 
tions  des  dents  antéro-supérieures,  alors  qu’elle 
est  relativement  fréquente  à  la  suite  des  lésions 
infectieuses  de  la  lèvre  supérieure  et  du  nez,  se 
traduit  d’abord  par  un  œdèrne  de  stase,  blanc, 
mou,  auquel  fait  suite  un  œdème  nettement  in¬ 
flammatoire,  rouge,  douloureux  ;  puis  apparaissent 
les  signes  de  phlébite  proprement  ophtalmique  : 
œdème  palpébral  supérieur,  chémosis,  exophtal¬ 
mie,  plus  rarement  la  phlébite,  consécutive  à  une 
lésion  des  molaires,  suit  la  voie  postérieure  ptéry. 
goïdienne  et  provoque  en  premier  lieu  une 
thrombo-phlébite  des  sinus  caverneux  ;  les  trou¬ 
bles  de  la  motricité  oculaire,  de  l’accommodation, 
la  photophobies  ont  alors  secondaires  et  d’emblée 
bilatéraux.  Toutes  ces  lésions  phlébitiques  d’ori¬ 
gine  dentaire  éminemment  graves  sont,  répétons- 
le,  exceptionnelles. 

II.  —  Oomplications  à  distance. 

Dans  cette  seconde  variété  de  faits  la  fihation 
entre  la  lésion  dentaire  et  les  troubles  oculaires 
est  plus  difircile  à  interpréter.  Certains  de  ces 
troubles  cependant,  de  par  leur  nature  et  la  simul¬ 
tanéité  de  leur  évolution  avec  les  phénomènes 
dentaires,  permettent  d’incriminer  une  pathogénie 
purement  nerveuse  ;  ce  sont  des  complications 
réflexes  que  nous  envisagerons  en  premier  lieu. 

Troubles  réflexes  à  distanoe.  lia  évo¬ 
luent  sans  infection  apparente  et  en  cela  diffèrent 
des  compbeations  de  voisinage,  mais  les  lésions 
dentaires  ou  péridentaires  causales  :  pulpite, 
arthrite  aiguë,  évolution  dentaire  (première  denti¬ 
tion  ou  dent  de  sagesse  supérieure),  inclusion  pro¬ 
fonde  (canine  supérieure),  souvent  aiguës  ou  dou¬ 
loureuses.  attirent  l’attention.  Par  voie  réflexe, 
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trigèmellaire  OU  sympathique,  elles  peuvent  ainsi 
provoquer  des  troubles  oculaires  sensitifs,  mo¬ 
teurs,  sensoriels,  sécrétoires  ou  trophiques. 

Troubles  sensitifs.  —  Une  névralgie  dentaire 
déterminée  par  une  pulpite  des  dents  supérieures 
— ■  en  particulier  des  canines,  prémolaires  et  pre¬ 
mières  grosses  molaires  —  peut  s’étendre  à  la 
branche  ophtalmique  et  s’irradier  à  l’œil. 

La  névralgie  ophtalmique  ainsi  provoquée 
s’accompagne  souvent  d'hyperesthésie  cutanée. 
En  survenant  parfois  sous  forme  d’accès  doulou¬ 
reux  avec  larmoiement,  photophobie,  blépharo- 
.spasme,  elle  peut  simuler  un  tic  douloureux  de]  a 
face,  La  guérison,  n’est  obtenue  que  si  l’on  a  soin 
de  supprimer  l’irritation,  causale.  Il  convient  par¬ 
fois  de  rechercher  cette  lésion  dentaire  avec  soin, 
car  son  intensité  douloureuse  est  suceptible  de 
diminuer  à  la  longue  et  de  passer  au  second  plan. 

Troubles  moteurs  —  Ils  déterminent  géné¬ 
ralement  des  contractures,  plus  rarement,  des  para¬ 
lysies  intéressant  : 

Soit  les  muscles  palpébraux:  d’où  blépharo- 
spasme  uni  ou  bilatéral,  tonique  ou  clonique  ; 

Soit  les  muscles  extrinsèques  de  l’œil  :  ainsi 
s’expliquent  les  déviations  oculaires  succédant  à 
des  interventions  dentaires  ainsi  que  le  strabisme 
apparaissant  chez  certains  enfants  au  moment  de 
l’éruption  des  dents  temporaires  ; 

Soit  de  la  musculature  intrinsèque  amenant  de 
la  mydriase  ou  du  myosis. 

Tous  ces  troubles  peuvent  d’ailleurs  coexister 
chez  le  même  sujet,  et  Tjnel  a  rapporté  le  cas  d’un 
malade  qui,  au  cours  d’accès  névralgiques  consé¬ 
cutifs  à  l’aVulsion  d’une  canine  supérieure,  pré¬ 
sentait  du  ptosis  de  la  paupière  supérieure,  du 
strabisme  externe  et  une  dilatation  pupillaire 
extrême. 

Troubles  sensoriels.  —  De  nombreux  cas 
d’amblyopie  et  d’amaurose  ont  été  rapportés  à 
une  irritation  dentairè.  Pour  beaucoup  il  ne  s’agit 
que  de  simples  comeïdences,  mais  il  est  hom  de 
doute  que  des  diminutions  ou  même  l’abolition 
temporaire  de  la  vision  peuvent  succéder  à  un 
traitement  dentaire  amenant  une  compression 
des  filets  nerveux  pulpaires  ou  de  l’espace  péri- 
apical.  Le  cas  de  glaucome  relaté  par  Caffe  cons¬ 
titue  à  cet  égard  une  véritable  expérience  ;  son 
malade  devenait  en  effet  amaurotique  de  l’œil 
correspondant  chaque  fois  qu’une  de  ses  dents 
supérieures  était  obstruée  par  des  débris  alimen¬ 
taires  ;  leur  évacuation  était  ensuite  suivie  d’un 
retour  à  une  vision  normale. 

Tous  ces  phénomènes  d’ordre  sensoriel  dispa¬ 
raissent  immédiatement  après  l’extraction  de  la 
dent  causale  ;  ils  sont  donc  vraisemblablement 


THIBAULT.  —  AFFECTIONS  OCULAIRES  D’ORIGINE  DENTAIRE  207 


en  relation  avec  des  troubles  réflexes  de  la  circu¬ 
lation  rétinienne,  et  l’examen  ophtalmoscbpique 
comme  l’épreuve  à  l’acécoline  permettraient  de 
bien  définir  cette  pathogénie. 

Troubles  sécrétoires.  —  Te  larmoiement  uni¬ 
latéral  est  un  réflexe  assez  fréquemment  observé 
au  cours  de  certaines  pulpites  ou  arthrites  doulou¬ 
reuses  des  dents  supérieures.  Dans  le  même  ordre 
de  troubles,  le  glaucome  aigu  a  été  signalé  à  la 
suite  d’interventions  dentaires.  Cette  affection 
survient  d’ailleurs  presque  exclusivement  chez  des 
malades  prédisposés  au  glaucome,  malades  en 
état  instable  chez  qui,  on  le  sait,  la  moindre 
émotion,  le  simple  passage  du  chaud  au  froid 
peuvent  déclencher  la  crise. 

Troubles  trophiques.  —  Tes  plus  nets  sont 
ceux  qui  intéressent  la  cornée,  où  ils  provoquent 
des  lésions  de  kératite  phlycténulaire.  Torsqu’une 
irritation  dentaire  est  en  cause,  cette  kératite 
est  généralement  accompagnée  de  névralgie 
ophtalmique  et  d’hyperesthésie  des  points  sus  et 
sous-orbitaires.  Tes  petits  ulcères  superficiels 
de  la  cornée  qui  lui  font  suite  résistent  aux  ins¬ 
tillations  d’atropine  et  n’ont  aucune  tendance  à  la 
cicatrisation  jusqu’à  ce  qu’un  traitement  dentaire 
approprié  ait  été  institué. 

Ces  kérato-conjonctivites  d’origine  dentaire 
sont  d’ailleurs  d’une  pathogénie  assez  complexe  ; 
n’admet  difficilement  qu’elles  soient  le  simple 
effet  d’une  action  trophique  réflexe  et  qu’elles  ne 
relèvent  pas  dans  une  certaine  mesure  d’une 
atteinte  infectieuse.  Nous  sommes  ainsi  amenés  à 
considérer  un  dernier  groupe  d’affections  oculaires 
d’origine  dentaire  survenant  à  distance  mais  dont 
la  nature  est  nettement  infectieuse. 

Troubles  infectieux  à  distance.  —  Ta  fré¬ 
quence  et  même;  pour  certains  ophtalmologistes, 

1  existence  de  telles  complications  oculaires  sont 
discutées.  Rien  n’attire  d’ailleurs  l’attention  du 
côté  de  la  bouche,  car  les  lésions  infectieuses  qui 
les  causent  restent  torpides  (dents  pyorrhéiques  ou 
fistuleuses)  ou  ignorées  (granulome  apical  que  seule 
révèle  la  radiograpliie).  Elles  ne  touchent  pas 
l’orbite,  mais  sont  susceptibles  d’intéresser  toutes 
les  parties  constituantes  de  l’œil,  provoquant  ainsi  : 

Au  niveau  de  la  conjonctive,  des  conjonctivites 
et  des  hémorragies  sous-conjonctivales  ; 

Au  niveau  de  la  cornée,  des  kératites  traînantes 
avec  hypoesthésie,  kératites  dites  dendritiques  ; 

Au  niveau  de  la  sclérotique,  des  sclérites  ; 

Etsurtout  parce  qu’elles  sont  plus  nombreuses  et 
plus  graves,  des  iritis,  irido-cyclites,  choroïdites  ; 
enfin  des  hémorragies  rétiniennes  et  des  névrites 
optiques  aiguës  rétrobulbaires. 


Si  l’étiologie  de  ces  diverses  affections  est  quel¬ 
quefois  bien  déterminée,  comme  la  syphilis,  la 
tuberculose,  la  blennorragie,  il  en  existe  cepen¬ 
dant  tout  un  groupe,  en  particulier  les  cyclites, 
dont  la  cause  reste  souvent  inconnue  en  dépit  des 
recherches  cliniques  et  des  investigations  de 
laboratoire.  T’étiquette  rhumatismale  est  parfois 
un  aveu  d’ignorance,  et  c’est  pour  ce  dernier  groupe 
que  les  Américains  font  jouer  un  rôle  primordial 
'à  l’étiologie  dentaire. 

Pour  Rosenow,  Haden,  de  Schweinitz,  20  à 
50  p.  100  des  uvéites  seraient  ainsi  dues  à  une 
infection  focale  émanée  des  dents.  Des  germes  à 
faible  virulence  —  streptocoques  en  particuüer  — 
issus  de  foyers  iiffectieux  situés  à  l’extrémité  des 
dents  dépulpées,  des  cul-de-sac  pyorrhéiques  ou 
des  cryptes  amygdaliennes  et  transmis  par  voie 
sanguine,  seraient  susceptibles  de  coloniser  au 
niveau  des  membranes  oculaires.  Cette  localisa¬ 
tion  se  ferait  en  vertu  d’une  affinité  élective  des 
germes,  notion  qui  n’est  guère  admise  par  les 
ophtalmologistes  français  et  que  les  recherches 
■  bactériologiques  n’ont  pas  toujours  confirmée. 

Eromaget  croit  toutefois  à  la  possibihté  d’une 
infection  métastatique,  mais  estime  que  la  locali¬ 
sation  à  l’œil  se  fait  à  la  faveur  de  troubles  vaso¬ 
moteurs  réflexes  consécutifs  à  l’irritation  du  tri¬ 
jumeau  au  niveau  des  foyers  dentaires  et  qui  entre¬ 
tiennent  un  état  congestif  des  membranes  oculaires 
éminemment  favorable  au  développement  micro¬ 
bien.  T'existence  de  ces  répercussions  trigémel- 
laires  et  sympathiques  est,  nous  l’avons  vu,  net¬ 
tement  démontrée  par  la  clinique  ;  ainsi  pourrait 
s’expliquer  V unilatéralité  des  troubles  oculaires 
généralement  observée  et  leur  homolatér alité  avec 
les  lésions  dentaires. 

Mais  il  est  également  établi  que  les  dents  cau¬ 
sales  sont  presque  toujours  des  dents  supérieures, 
et  cette  constatation  laisse  à  présumer  une  pro¬ 
pagation  infectieuse  par  contiguïté.  Worms  et 
Bercher  ont  été  ainsi  amenés  à  penser  cÿx' une  infec¬ 
tion  sinusienne  constituait  le  chaînon  intermé¬ 
diaire  entre  les  lésions  buccales  et  les  complica¬ 
tions  oculaires.  Cette  interprétation  cadre  bien 
avec  ce  que  nous  savons  de  la  propagation  de  cer¬ 
taines  infections  aiguës.  T’infection  sinusienne 
peut  au  demeurant  être  assez  fréquemment  re¬ 
trouvée  lorsqu’on  se  donne  la  peine  de  la  recher¬ 
cher  avec  attention.  Elle  reste  en  effet  le  plus  sou¬ 
vent  atténuée  ou  latente,  ne  donnant  lieu  à  aucune 
suppuration  nasale,  à  aucun  des  sigries  cliniques 
habituels  ;  seul  l’èxamep  radiographique  (inci¬ 
dence  de  Hirtz),  qui  indique  upe  légère  opacité  de 
l’image  antrale,  permet  en  général  de  la  dépister. 
Ta  ponction  ramène  alors  souvent  un  liquide  mu- 
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queux  où  l’analyse  décèle  des  germes  de  même 
nature  que  ceux  des  foyers  dentaires.  Une  infec¬ 
tion  sinusienne  paraît  donc  bien  être  l’intermé¬ 
diaire  habituel  entre  les  lésions  infectieuses  des 
dents  supérieures  et  les  troubles  oculaires  qui 
surviennent  du  même  côté.  Ainsi  s’explique  la 
disparition  rapide  de  ces  troubles  après  suppres¬ 
sion  des  foyers  infectieux  dentaires,  alors  que  cette 
intervention  serait  peu  opérante  si  les  germes 
transmis  par  voie  sanguine  avaient  créé  au  niveau 
de  l’œil  un  foyer  métastatique  secondaire.  - 


De  l’exposé  de  ces  différents  faits  et  de  leur 
interprétation  pathogénique,  nous  devons  rete- 
m'r  : 

1°  D’existence  manifeste  de  complications  aiguës 
orbito-oculaires  au  cours  de  certaines  infections 
dentaires  graves  pour  lesquelles  il-  convient  de 
mettre  en  œuvre  le  traitement  chirurgical  et  vac- 
cinothérapique  habituel  ; 

2°  D’existence  non  moins  évidente  de  troubles 
réflexes,  sensitifs,  moteurs  et  même  sensoriels 
consécutifs  à  des  lésions  dentaires  aiguës,  doulou¬ 
reuses,  ébranlant  le  trijumeau.  De  traitement  de  la 
pulpe  irritée  ou  l’extraction  en  viennent  immédia¬ 
tement  à  bout  ; 

3°  Da  possibilité  d’une  origine  dentaire  pour 
certaines  affections  oculaires  traînantes,  surtout 
iritis,  iridocyclites  et  choroïdites.  Cette  action 
pathologique  à  distance  repose  sur  des  faits  bien 
observés  ;  elle  est  prouvée  par  le  mode  d’appari¬ 
tion  des  accidents,  leur  évolution  clinique  et  par 
le  résultat  thérapeutique  ;  mais  la  fréquence  de  ces 
relations  dento-oculaires  demeure  très  discutée. 
En  pratique,  il  convient  néanmoins  d’y  penser 
après  avoir  envisagé,  sans  les  retenir,  les  étiolo¬ 
gies  courantes  :  syphilis,  tuberculose,  rhuma¬ 
tisme.  Dorsque  les  traitements  classiques  ont 
échoué  et  que  du  même  côté  les,  prémolaires  ou  la 
première  molaire  —  qui,  plus  que  la  canine,  sont 
les  véritables  «  dents  de  l’œil  »  —  présentent  des 
foyers  d’infection  se  traduisant,  soit  par  une  cica¬ 
trice  de  fistule,  soit  par  une  légère  sensibilité  à  la 
palpation  vestibulaire  et  à  la  percussion,  soit  par. 
une  image  radiographique  claire  à  l’extrémité  de  la 
racine  dans  le  voisinage  du  sinus,  les  signes  de 
présomption  d’une  origine  dentaire  sont  suffisam¬ 
ment  forts  pour  qu’on  procède  sans  délai  aux  ex¬ 
tractions  des  dents  suspectes.  S’il  existe  en  outre 
des  signes  de  sinusite  légère  ou,  à  la  radiographie, 
une  image  sinusienne  voilée,  le  rôle  étiologique  des 
dents  voisines  devient  une  quasi-certitude. 

Toutes  ces  complications  oculaires  d’origine 
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dentaire  apparaîtraient  peut-être  plus  fréquentes 
si  elles  étaient  recherchées  de  façon  systématique. 
Il  paraît  souhaitable  que  cette  étiologie  soit  à 
l’avenir  l’objet  de  la  même  attention  que  toutes 
les  autres,  surtout  quand  il  s’agit  d’uvéites  ou  de 
névrites  of)tiques  dont  la  cause  échappe  si  souvent 
en  dépit  des  investigations  les  plus  minutieuses. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Quatre  générations  de  jumeaux. 
Aménorrhée  complète  dans  les  deux  der¬ 
nières. 

C’est  nu  curieux  uibre  généalogique  que  celui  rap¬ 
porté  par  C.-li.  TAVr.OR  (British  med.  Journal,  n»  3686, 
29  août  1931,  jr.  384)  :  Une  femme  de  vingt-deux  ans, 
qui  n’avait  jamais  été  réglée,  accouche  d’un  garçon  et 
d’une  fille.  Or  sa  mère  avait  été  exactement  dans  le 
même  cas  et  était  décédée  d’insufiisance  cardiaque  aiguë 
quelques  heures  après  le  double  accouchement.  La  grand’- 
mère  et  l’arrière-grand’mère  avaient  eu  également  des 
jumeaux,  de  sexe  différent,  et  l’arrière-grand’mère  avait 
encore  eu  trois  autres  grossesses,  toutes  trois  gémellaires. 

M.  POUMAHLOUX. 


Artériosclérose-  pulmonaire. 

C.-G.  Paine  et  R.  PeaTTE  [British  med.  J.,  n»  3668, 
25  avril  1931,  p.  698)  décrivent  sous  ce  nom  trois  cas 
de  syndrome  d’Ayerza,  mais  sans  vouloir  préjuger  de 
leur  étiologie.  L’affection  leur  semble  rare,  étant  donné 
qu’ils  n’ont  rencontré  que  ces  3  cas  sur  un  ensemble  de 
700  autopsies.  Cliniquement,  le  tableau  était  très  voisin 
pour  les  trois  malades,  toutes  trois  des  femmes  ;  bron¬ 
chites  se  répétant  depuis  de  longues  aimées,  cyanose  et 
dyspnée. extrêmes,  œdèmes  étendus,  tension  artérielle 
normale,  polyglobulie,  ^volution  rapidement  fatale. 

Anatomiquement,  il  éixiste  un  athérome  très  étendu 
de  l’artère  pulmonaire  |^t  de  ses  bronches.  Cet  athérome 
pulmonaire  va  de  pair  àvec  l’hypertension  dans  le  do¬ 
maine  de  la  petite  circulation.  Aucune  des  trois  malades 
n’avait  dé  lésions  val-vulaires.  Par  contre,  les  poumons 
étaient  emphysémateux  et  leur  base  densifiée.  Le  cœur 
droit  était  à  la  fois  hypertrophié  et  dilaté. 

Histologiquement,  le  tronc  et  les  grosses  branches  de. 
l’artèr.e  pulmonaire  étaient  athéromateux  avec  une 
tunique  musculaire  hypertrophiée.  Dans  l’un  des  cas  il 
existait  en  outre  une  sclérose  du  tissu  pulmonaire  adja¬ 
cent  aux  artérioles.  A  noter  que  les  artères  bronchiques, 
qui  font  partie  de  la  grande  circulation,  étaient  intactes. 
Aucune  lésion  ne  permettait  d’incriminer  la  syphilis  ;  la. 
réaction  de  Bordet-Wassermann  était  d’ailleurs  négative 
dans  le  seul  cas  où  elle  a  2m  être  faite. 

M.  POUMAIELOUX. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAILLIÈRB. 
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^RECHERCHES 
EXPÉ  RIMENTALES 
SUR  LE  ROLE 
DE  LA  RÉACTION  LOCALE 
DANS  LE  TRAITEMENT 
SPÉCIFIQUE 
DE  LA  TUBERCULOSE 

l«  D'  Zdzislaw  MICHAL8KI 

Professeur  agrégé  de  l’Université  de  Varsovie, 

Médecin  en  chef  du  Service  des  maladies  internes  à  l’hApital 

Iva  lutte  sociale  contre  la  tuberculose  débutera 
réellement  au  moment  où  l’établissement  du 
diagnostic  de  la  tuberculose  dans  son  stade  ini¬ 
tial  sera  suivi  de  près  par  un  traitement  spéci¬ 
fique. 

Il  paraît  théoriquement  absurde  qu’une  maladie 
au  cours  aussi  bénin  et  prolongé  ne  puisse  être 
traitée  spécifiquement,  c’est-à-dire  au  moyen  d’un 
vaccin  spécifique. 

Néanmoins,  les  essais  d’un  traitement  spéci¬ 
fique  entrepris  en  1892  par  Robert  Koch  n’ont 
point  comblé  les  espérances.  Une  suite  de  modifi¬ 
cations  du  produit  primitif  de  Robert  Koch,  «  la 
vieille  tuberculine  »,  effectuées  aussi  bien  par  son 
auteur  que  par  des  dizaines  d’autres  chercheurs, 
n’ont  point  donné  de  résultats  ;  la  tuberculino- 
thérapie,  malgré  un  grand  nombre  d’adhérents, 
dont  l’auteur  de  cet  article,  ne  s’est  donc  point 
généralisée. 


D’après  l’encyclopédiste  contemporain  de  la 
tuberculose,  le  professeur  Calmette,  le  point  de 
départ  de  l’introduction  de  la  tuberculine  dans  le 
traitement  de  R.  Koch  était  ses  expériences  sur 
l’influence  des  injections  répétées  de  bacilles 
morts  anx  cobayes  préalablementinfectés  (i),... 
«et  si  l’on  répète  les  injections  de  doses  encore  plus 
faibles  (de  bacilles  morts),  l’état  général  des  ani¬ 
maux  tuberculeux  s’améliore...  et  l’évolution  de 
la  maladie  semble  subir  im  temps  d’arrêt.  » 

R.  Koch  tirait  de  ce  principe  une  conclusion 
malheureusement  erronée,  que  l’amélioration 
dépendait  d’une- substance  toxique,  éliminée  par 
les  bacilles  tuberculeux  —  de  la  vieille  tuberculine. 

(i)  A  CALMEriE,  1,’iafectlon  bacilUiire  et  la  tuberculose. 
3"  édition,  igaS,  p.  104. 

N«  37.  •—  16  Sept$mbn  1933, 


En  faisant  depuis  des  années,  avec  mes  assis¬ 
tants,  des  recherches  sur  le  traitement  de  la  tuber¬ 
culose  expérimentale  chez  les  cobayes,  je  fus 
frappé  par  ceci  ;  tant  que  dure  l’abcès  à  l’endroit 
de  l’inoculation  sous-cutanée  (lors  de  l’infection  en 
masse  par  un  type  malin  de  la  tuberculose) ,  l’état 
des  animaux  est  satisfaisant.  Mais  sa  résorption 
ou  son  évacuation  artificielle  ressemblerait  à  une 
crise  indiquant  une  aggravation  notable  du  pro¬ 
cessus  morbide  chez  le  cobaye  et  un  proche  décès. 
Il  semblerait  que  cette  infiltration  primitive,  cette 
source  de  la  mort,  était  en  même  temps  une 
impulsion  continue  dans  la  lutte  de  l’organisme 
contre  l’infection. 

Il  y  a  quatre  ans  j  ’ai  répété  sur  les  cobayes  une 
expérience  ressemblant  fort  aux  expériences  préci¬ 
tées  de  R.  Koch.  J’ai  éliminé  la  vieille  tubercuhneen 
lavant  les  bacilles  dans  l’acétone  pendant  plusieurs 
jours.  J’ai  employé  l’acétone  sciemment  non 
pour  éhminer  les  lipoïdes  des  bacilles,  que  d’ail¬ 
leurs  l’acétone  n’élimine  point  (phospholipine 
du  moins),  mais  seulement,  d’accord  avec  les 
recherches  de  l’école  du  professeur  Calmette  et 
des  MM.  A.  Boquet  et  D.  Nègre,  pour  conseiver 
dans  le  vaccin  tous  les  corps  antigènes.  On  a 
émulsionné  ce  vaccin  dans  l’huile  d’amandes  et  la 
glycérine. 

J’ai  voulu  produire  avec  ca  vaccin  des  foyers 
spécifiques  locaux,  dont  le  rôle  salutaire  est  pro¬ 
clamé  avec  un  grand  talent  par  Herman  vcn 
Hayek  (2).  Il  s’ensuit  que  le  genre  de  véhicule  n’est 
pas  indifférent  :  car  j’ai  obtenu  des  foyers  non 
avec  l’émulsion  glycérinée,  mais  en  employant 
l’émulsion  à  l’huile  d’amandes,  malgré  la  concen¬ 
tration  uniforme  (i  milHgraipme  de  bacilles  dans 
I  centimètre  cube).  Les  résultats  de  ces  recherches 
ont  été  publiés  il  y  a  quatre  ans  dans  la  presse 
médicale  polonaise  (3).  Le  résultat  définitif  était 
le  suivant  :  lorsque  des  abcès  tuberculeux  étaient 
produits  par  le  vaccin  émulsionné  dans  l’huile 
d’amandes,  les  cobayes  infectés  simultanément 
ou  successivement  survivaient  aux  cobayes  té¬ 
moins  ;  avec  le  vaccin  émulsionné  dans  la  glycé¬ 
rine  sans  formation  d’abcès,  la  mort  des  cobayes 
vaccinés  coïncidait  approximativement  avec  celle 
des  cobayes  témoins. 

Il  semblait  clair,  d’après  ces  expériences,  que  ce  , 
n’est  "pas  la  forme  de  bacille  tuberculeux  utilisé 
dans  le  vaccin  qui  influence  la  marche  de  l’in- 

i  )  Das  Tuberkuloseproblem,  Berlin,  1920. 

(3)  Médecine,  n»  17,,  ipsop 
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fection  expérimentale  chez  le  cobaye,  mais  la 
forme  de  la  réaction  à  l'endroit  de  l’inoculation, 
c’est-à-dire  la  réaction  locale.  On  aurait  pu 
supposer  que  l’obtention  d’un  résultat  positif 
dans  la  tuberculose  humaine  serait  possible  en  se 
conformant  à  ces  recherches;  Mais  il  était  difficile 
de  se  décider  à  produire  un  abcès  chez  l’homme. 


Iv’année  dernière,  tout  en  étant  découragé  à 
cause  de  tous  nos  essais  de  traitement  effectués 
jusqu’ici  et  en  considérant  des  opérations  aussi 
graves  que  la  thoracoplastie,  etc.,  pratiquées  chez 
les  tuberculeux,  j’ai  Injecté  i  centimètre  cube  de 
vaccin  à  l’huile  d’amandes  sous  la  peau  de  la 
cuisse  à  deux  femmes  gravement  atteintes  de 
tuberculose  pulmonaire  .caverneuse  bilatérale. 
Il  en  est  résulté  un  abcès  du  volume  d’une  grosse 
prune  chez  toutes  les  deux,  l’état  général  s’était 
cependant  modifié  ostensiblement.  Il  y  a  eu  une 
améhoration  de  l’état  général  chez  les  deux  femmes 
qui  vivent  encore  et  se  trouvent  dans  mon  service. 
En  outre,  chez  l’une  d’eUes  la  courbe  thermique 
s’abaissait  déjà  après  quatre  jours,  chez  l’autre 
descendait  complètement  (au-dessous  de  37  degrés) 
en  se  maintenant  à  ce  niveau  durant  des  semaines. 
Ces  expériences,  qui  n’ont  porté  d’autre  préjudice 
que  la  formation  d’un  abcès  local  (i)  guéri  finale¬ 
ment,  m’ont  incliné  à  entreprendre  d’autres  essais 
thérapeutiques  dans  cette  directioir.  Ceci  m’a 
suggéré  cependant  bien  des  réflexions  sur  nos 
entreprises  thérapeutiques  dans  le  traitement  de 
la  tuberculose. 

Si  le  bacille  complètement  tué  par  une  extrac¬ 
tion  de  quelques  jours  dans  l’acétone,  inais  conser¬ 
vant  l’acido-résistance,  produit  chez  l’homme  des 
abcès  froids  tuberculeux  typiques  sans  tendance 
spontanée  à  la  cicatrisation,  est-ce  que  nos  efforts 
pour  la  recherche  d’un  moyen  chimiothérapeu- 
tique  bactéricide  auraient  un  sens  commun  ? 

Je  crois  que  si  rnême  nous  découvrons  un  tel 
moyen,  le  processus  morbide  chez  les  malades 
particuliers  ne  se  modifierait  pas  sur-le-champ  ; 
car,  évidemment,  l’essence  de  l’affection  tuber¬ 
culeuse  chez  l’iiomme-  est  aussi  bien  influencée 

(I)  Ces  abcès  se  sont  ouverts  spontauément  deux  semaines 
après,  puis  ont  été  traités'ayec  des  pommades  irritantes 
employées  dans  le  traitement  de  la  tuberculose  cutanée, 
puis  par  les  rayons  X,  enfin  par  des  applications  de 
pommades  indifférentes.  Guérison  coniplète  avec  cicatrice 
en  plus  de  deux  mois.  Préscucc  dans  le  pus  de  rares 
bacilles  acido-résistants.  2  centimètres  cubes  à  4  centi¬ 
mètres  cubes  de  ce  pus  obtenu  par  piiiûre  ont  été  inoculés 
aux  jeunes  cobayes,  [qui  n’ont  présenté  aucun  signe 
Uiorbi^e  jusqu’ici, 


que  le  bacille  lui-même  par  cette  réaction  nocive 
et  inutile  de  l’organisme  humaii),  cette  soi-disant 
indigestion  du  bacille, ""produite  par  son  acidoré- 
sistance.  Le  bacille  tuberculeux  sous  ce  point  de 
vue  est  une. écharde,  écharde  pourvue  de  pro¬ 
priétés  anaphylactiques, 

Pour  en  guérir,  il  ne  suffit  pas  de  ja  tuer,  mais 
il  faut  l’enlever. 

D’un  autre  côté,  si  j’avais  quelques  doutes  sur 
la  source  produisant  la  fièvre  chez  un  tubercu¬ 
leux  (était-ce  le  bacille,  la  réaction  de  l’organisme 
au  bacille,  ou  la  réaction  à  la  tuberculine, 
comme  produit d’échaiige  drj bacille?),  actuellement 
ces  doutes  se  sont  dissipés.  La  cause  de  la  fièvre 
est  la  réaction  de  l’organisme  à  la  tuberculine  : 
car,  avec  les  abcès  produits  par  le  vaccin  privé 
de  tuberculine,  la  température  s’abaisse  au  lieu 
de  s’élever. 


Il  me  semble  que  l’oubli  du  rôle,  dominant 
d’après  moi,  de  la  réaction  à  l’endroit  de  l’injec¬ 
tion,  est  une  erreur  fondamentale  dans  les  obser¬ 
vations  sur  la  recherche  d’un  traitement  spéci¬ 
fique  et  méthodique  de  la  tuberculose.  R.  Kocli 
commit  cette  erreur,  non  seulement  en  n’appré¬ 
ciant  pas  suffisamment  le  rôle  de  la  réaction  locale, 
mais  au  contraire  en  l’évitant  en  principe  à  tout 
prix  sans  raison  évidente,  ainsi  qu’il  résulte  de  la 
très  judicieuse  méthode  de  la  préparation  de 
«  Neutuberkuliiie  »  (B.  E.  bacillen  Emulsion). 

La  privation  mécanique  de  l’acido-résistance 
des  bacilles  par  la  trituration  dans  un  mortier 
d’agate  n’aurait  donc  pas  d’autre  but. 

Cette  suggestion  de  Koch  subsiste  jusqu’à 
présent  et  seules  les  méthodes  cutanées  du  trai¬ 
tement  de  la  tuberculose  y  échappent  quelque 
peu.  Aussi  la  simple  épreuve  de  Pirquet  assez 
souvent  répétée  peilt-elle  influencer  avantageu¬ 
sement  la  marche  dje  la  tuberculose,  à  condition 
d’ime  réaction  cutanée  suffisante.  J’ai  observé 
ces  cas  et,  en  1923,  j’en  ai  fait  une  communi¬ 
cation  dans  la  presse  médicale  polonaise  (2).  Mal¬ 
heureusement  dans  certaines  formes  seulement  de  Iq 
tuberculose,  en  particulier  dans  la  forme  dite 
chirurgicale,  la  peau  réagit  bien  à  la  tuberculine, 


En  poursuivant  mes  expériences,  .j’ai  résolu  de 
réduire  la  dose  du  vaccin  jusqu’à  une  quantité 

(2)  SOBIESZCZANSKI  et  ZD.  MlCHALSKI,  4rC/!JV«r /jpipWflfS&Ç 
de  rnédecine  interne,  n“  i,  1923.. 


TO  NIQUE 
CARDIA^, UE 


'•‘if  ^ 
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Cure  clim.at.tque  de  ta  Tuttercutose 

!§A]l[ATORlU]lI  DES  ESCAEDES  (Pyr^n^ei-OrienUlet)'  1.400  mitres 
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nécessaire  pour  la  production  d’un  foyer  local  de 
telle  dimension  et  de  telle  propriété  pour  réaliser 
une  résorption  complète. 

Une  question  s’imposait  alors  :  celle  de  savoir 
si  dans  ces  conditions  on  obtenait  un  effet  curatif. 
Heureusement  le  résultat  fut  affirmatif. 

Une  seconde  question  se  posait  :  l’action  cura¬ 
tive  dépend-elle  exclusivement  de  la  réaction 
locale  à  l’endroit  de  l’injection  ou  résulte-t-elle 
simplement  de  l’absorption  du  vaccin  ?  D’après 
nos  expériences,  on  peut  y  répondre  qu’ü  n’y  a 
pas  d’action  curative  sans  une  réaction  locale 
nette  à  l’endroit  de  l’injection.  Donc  c’est  le  foyer 
artificiel  localisé  dans  la  peau  et  nullement  la 
réaction  générale  du  vaccin,  qui  constitue  la  base 
du  traitement  spécifique. 

Une  dernière  question  enfin.  Quelle  est  la  meil¬ 
leure  réaction  locale,  est-ce  un  petit  abcès  sans 
résorption  spontanée  ou  une  infiltration  super¬ 
ficielle  étendue  au  possible,  mais  se  résorbant 
complètement  ? 

Je  ne  puis  répondre  à  cette  question  aussi 
catégoriquement  qu’aux  précédentes.  Je  tends 
personnellement  vers  tme  réaction  au  maximum, 
mais  se  résorbant  entièrement. 

Cependant,  dans  un  cas  de  pneumonie  caséeuse 
chez  rm  garçon  de  dix-sept  ans,  avec  une  courbe 
thermique  continue  se  maintenant  à  39®, 
j’ai  produit  sciemment  deux  abcès  périphériques 
à  l’épaule  et  à  la  cuisse  en  déviant  ainsi  la  marche 
de  la  maladie  d’aiguë  en  chronique.  Ce  sont  des 
situations  exceptioimelles.  De  traitement  de  la 
tuberculose  humaine  avec  le  vaccin  spécifique 
dans  l’idéologie  de  sa  fondation  doit  être  destiné 
aux  périodes  initiales  de  la  tuberculose.  Malheu¬ 
reusement  la  méthode  thérapeutique  peut  en  être 
élaborée  seulement  dans  les  salles  d’hôpitaux  qui 
sont  appelés  maUcieusement,  quoique  justement, 
une  maison  préfunéraire,  vu  le  stade  avancé  du 
processus  morbide  chez  les  malades  des  services 
de  tuberculeux. 

C’est  en  utilisant  ce  matériel  que  j’ai  fait  avec 
mes  assistants  mes  premières  recherches  dont  je 
résume  les  résultats  dans  cette  communication. 


Des  premiers  essais  chez  les  hommes  ayant  été 
faits  l’an  dernier,  j’ai  élargi  pourtant  mes  obser¬ 
vations  seulement  dans  le  commencement  de 
l’année  courante.  Ainsi  ce  compte  rendu  embrasse- 
t-il  les  observations  d’à  peine  trois  mois. 

Ou  a  vacciné  dans  mon  service  en  tout  70  tuber- 
ciüeux,  dont,  m’aidant  de  la  classification  anato¬ 
mique  : 


2  malades  appartenaient  à  la  période  de  Tur¬ 
ban  I. 

2  malades  appartenaient  à  la  période  de  Tur¬ 
ban  II. 

66  autres  appartenaient  à  la  période  de  Tur¬ 
ban  III. 

Entérite  tuberculeuse  concomitante  dans  7  cas 
(10  p.  100). 

Daryngite  tuberculeuse  concomitante  dans  10 
cas  (14  p.  100). 

Tuberculose  rénale  dans  i  cas. 

Tuberculose  de  la  langue  dans  2  cas. 

Pneumothorax  spontané  dans  4  cas. 

Rein  amyloïde  dans  2  cas. 

De  plus,  on  a  institué  tm  traitement  complé¬ 
mentaire  par  le  pneumothorax  artificiel  chez 
5  personnes;  la  phrénico-exérèse  a  été  pratiquée 
chez  un  malade. 

Une  seule  personne  était  vaccinée  14  fois  au 
maximum  ;  il  y  a  eu  500  vaccinations  en  tout. 


Résultats  actuels.  —  1°  Da  nocivité  du  vac¬ 
cin  n’a  été  constatée  chez  personne. 

2°  D’augmentation  de  poids  chez  34  personnes 
{48  p.  100)  ;de  plus,  chez  plusieurs  malades  au  régime 
hospitalier  ordinaire  le  poids  a  augmenté  .sant; 
précédent  de  20  kilogrammes  chez  l’un,  de  10  ki¬ 
logrammes  chez  trois  autres; en  moyenne,  l’aug¬ 
mentation  de  poids  était  de  4  kilogrammes, 

3°  D'amélioration  du  tableau  sanguin,  l’ac¬ 
croissement  des  lymphocsdes  en  particulier,  chez 
26  personnes  (37  p.  100)  ;  en  outre,  chez  quelques 
malades  la  quantité  de  lymphocytes  a  dépassé 
40  p.  100  du  nombre  général  des  globules  blancs 
du  sang.  D’accroissement  des  cellules  éosino¬ 
philes  s’accentue  en  même  temps,  ce  que  j’expli¬ 
querai  par  des  symptômes  cutanés  à  l’endroit 
vacciné. 

4°  D’amélioration  de  la  sédimentation  des  glo¬ 
bules  rouges  suivant  Westergreen,  chez  25  per¬ 
sonnes  (35  p,  100)  ;  de  plus,  dans  les  cas  isolés,  des 
améliorations  considérables  (de  95  à  10,  de  52  à 
30,  de  45  à  25,  de  50  à  28,  de  65  à  20,  de  102  à  43, 
et  de  loi  à  40)  (i). 

5°  D’améhoration  plus  ou  moins  accentuée 
des  lésions  pidmonaires  a  été  constatée  chez 
32  personnes  (45  p.  100).  Dans  la  tuberculose 
laryngée,  à  l’exception  d’im  seul  malade  décédé 
(après  une  gastrostomie,  par  suite  d’ime  impossi- 

(i)  Chez  les  gens  bien  portants,  d’après  cetteéchelle,  moins 
de  10  eu  une  heure. 
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bilité  absolue  de  déglutition),  on  a  constaté  chez 
les  autres,  jusqu’ici  du  moins,  rme  amélioration 
subjective,  c’est-à-dire  diminution  de  douleur  et 
d’enrouement  et,dansles  cas  particuliers,  une  amé¬ 
lioration  vérifiée  par  la  laryngoscopie  :  rétroces¬ 
sion  d’infiltration  des  cordes  vocales.  Parmi  ces 
malades,  une  seule  femme  a  gardé  un  silence 
absolu,  selon  notre  désir,  pendant  le  traitement. 

6°  Impossibilité  de  déterminer  en  pourcentage 
l’infiuence  exercée  sur  la  marche  de  la  fièvre,  car 
nous  avons  dû  administrer  à  plusieurs  malades 
des  moyens  an ti thermiques.  Je  peux  conclure 
ainsi  : 

a.  I/’élévation  de  la  température  a  été  notée 
par  moi  5  fois  immédiatement  après  la  vaccina¬ 
tion,  ce  qui  constitue  un  pourcentage  insigni¬ 
fiant  sur  500  vaccinations  pratiquées.  Elle  appa¬ 
raissait  dans  les  réactions  de  peau  très  violentes 
et  durait  peu,  de  un,  deux  à  trois  jours  ; 

b.  Comme  règle  générale  après  les  vaccinations, 
si  la  réaction  est  suffisamment  forte,  la  fièvre  baisse 
le  troisième  ou  le  quatrième  jour;  cette  période  afé- 
brile  dure  un  temps  différent.  Dans  un  cas,  où  dans 
l’intervalle  d’une  semaine  on  a  produit  chez  la 
malade  deux  abcès  (la  première  malade  observée) 
par  l’injection  de  Si-i,o  et  S, -0,1  (i),  l’état  afébrile 
avait  duré  deux  mois  environ.  Dans  l’autre  cas, 
en  utilisant  des  solutions  hautes,  Sg-S,  (2),  la  fièvre 
baissait  rapidement  au-dessous  de  37°  en  se  main¬ 
tenant  à  ce  rfiveau  pendant  deux  semaines.  Nous 
avons  noté  une  rétrocession ,  absolue  de  la  fièvre 
chez  des  malades  fébricitants  autrefois  dans 
7  cas  (10  p.  100). 


Bien  entendu,  si  quelque  lecteur  considérait  ces 
données  en  chiffres  comme  résultat  du  traitement, 
ce  pourcentage  n’est  pas  imposant.  Il  ne  serait 
pas  juste  d'envisager  ainsi  cette  question.  Ce  ne 
sont  pas  les  effets  d’un  traitement,  car  le  traite¬ 
ment  spécifique,  indiqué  théoriquement  dans  la 
tuberculose  au  début,  même  dans  l’état  subfé¬ 
brile  ordinaire,  dans  la  soi-disant  tuberculose  gan- 
gUonnaire  (adénopathie),  doit  être  poursuivi  pen¬ 
dant  de  nombreux  mois  et,  en  présence  de  lésions 
plus  graves,  pendant  des  années.  Je  considère  cet 
article  comme  un  compte  rendu  d’expériences, 
expériences  non  seulement  inoffensives  mais 
utiles  pour  les  tuberculeux. 

Ces  expériences  attirent  pratiquement  l’atten¬ 
tion  sur  le  moment  inexploité  dans  l’élaboration 

(1)  Cette  désignation  sera  expliquée  dans  la  suite. 

(2)  Cette  désignation  sera  expliquée  dans  la  suite. 
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du  traitement  spécifique  de  la  tuberculose,  et 
peuvent  être  contrôlées  actuellement  sans  danger 
pour  les  malades  et  sans  désagrément  pour  les 
médecins  poursuivant  leurs  observations  dans  les 
salles  hospitalières  et  éventuellement  dans  les 
sanatoria. 

Seules  les  expériences  effectuées  sur  un  terrain 
plus  large,  en  cas  de  résultats  positifs,  permet¬ 
tront  peut-être  d’élaborer  une  manière  détaillée 
et  méthodique  de  la  conduite  à  tenir,  qui  d’ail¬ 
leurs  est  extrêmement  individuelle. 


J’ai  parlé,  au  commencement  de  cet  article,  du 
principe  de  la  préparation  du  vaccin.  Des  détails 
en  sont  exposés  ci-dessous. 

Le  type  malin  de  culture  de  la  tuberculose 
humaine  de  six  semaines  sur  pomme  de  terre  est 
soumis  après  raclage  à  l’extraction  dans  l’acétone 
pure  durant  quelques  jours  à  la  température  de 
la  chambre. 

Après  filtration  et  évaporation  des  restes  d’acé¬ 
tone,  les  bacilles  tuberculeux  sont  triturés  avec 
une  baguette  en  verre  dans  une  capsule  de  porce¬ 
laine  avec  l’huile  d’amandes  en  proportion  sui¬ 
vante  :  I  milligramme  de  bacilles  secs  pour 
I  centimètre  cube  d’huile  d’amandes.  L’émulsion 
est  filtrée  à  travers  un  morceau  de  ouate  pour 
éviter  les  grumeaux  de  bacilles  et  versée  après  le 
contrôle  bactériologique  dans  les  ampoules  à 
I  centimètre  cube. 

Ceci  constitue  une  solution-mère,  appelée  sui¬ 
vant  la  nomenclature  utiUsée  pour  les  solutions 
de  la  tubercuUne  Sj  (solution).  Sa,  deuxième  solu¬ 
tion,  préparée  d’une  façon  analogue  en  utilisant 
10  fois  moins  de  bacilles  pesés,  c’est-à-dire  0,1 
milligramme  dans  i  centimètre  cube  d’huile 
d’amandes  (3).  i 

Les  solutions  successives  sont  préparées  avec 
les  deux  premières  solùtions-mères  de  la  manière 
suivante  :  on  verse  le  contenu  d’une  ampoule 
dans  100  centimètres  cubes  d’huile  d’amandes  et, 
après  une  agitation  très  soignée  dans  un  flacon 
avec  des  perles  de  verre  aseptisées,  on.  le  verse  de 
nouveau  dans  des  ampoules  à  i  centimètre  cube. 
Ainsi,  d’une  ampoule  Sj  nous  obtenons  cent 
ampoules  S3;  de  S3,  100  ampoules  Sjl  de  S5, 
100  ampoules  S,. 

Il  en  est  de  même  pour  les  solutions  paires  S4, 
Se,  Sg,  la  dernière  utilisée  par  nous. 

Ainsi  qu’il  résulte  de  nos  premières  observa¬ 
is)  I,es  bacilles  restent  tout  à  fait  acido-résistants  et  sc 
colorent  par  la  méthode  de  Zjehl-Neelsen. 
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tions  chez  les  hommes,  Sj  même  chez  des  tuber¬ 
culeux  gravement  atteints  donne  des  abcès 
locaux  à  l’endroit  de  l’injection;  le  lendemain 
déjà  une  rougeur  et  une  douleur  y  apparaissent, 
croissant  jusqu’au  troisième  ou  quatrième  jour, 
ce  qui  en  principe  ne  provoque  pas  de  fièvre 
chez  le  malade.  Inversement,  lorsque  l’infiltration 
locale  s’arrête,  la  température  baisse  ostensi¬ 
blement,  ce  qui  persiste  dans  les  cas  heureux. 
Quelque  temps  après  (une  à  trois  semaines)  on 
constate  une  fiuctuation  plus  tard,  souvent  deux 
mois  après,  l’abcès  s’ouvre  généralement  sans 
tendance  à  la  guérison  spontanée. 

Nous  obténons  ce  tableau  chez  la  plupart  des 
malades  disposant  encore  de  quelque  réserve 
d’immunité.  Chez  les  tuberculeux  gravement 
atteints  l’abcès  ne  se  forme  pas,  mais  il  se  produit 
une  infiltration  rouge  localisée  à  l’endroit  de  l’in¬ 
jection,  qui  se  résorbe  complètement.  Enfin,  chez 
les  plus  gravement  malades  l’injection  (ime  seule 
du  moins)  ne  laisse  pas  de  trace  (i). 

Si  maintenant,  en  suivant  notre  exemple,  nous 
faisons  ces  expériences  à  rebours  en  injectant  au 
début  des  solutions  supériemes,  par  exemple  à 
partir  de  S5  (2),  avec  une  certaine  solution,  met¬ 
tons  S4  ou  S3,  selon  l’état  du  malade,  nous  obte¬ 
nons  tme  infiltration  étendue,  rouge  et  douloureuse 
au  toucher,  qui  suivant  son  volume  se  résorbe  sans 
laisser  de  trace  pendant  cinq  à  dix  jours.  Si  nous 
répétons  la  même  dose  ou  si  nous  l’augmentons, 
«dans  certains  cas  la. réaction  après  la  même  dose 
paraîtra  plus  forte,  et  même  produira  non  seule¬ 
ment  une  infiltration,  mais  une  petite  tumeur 
locale,  se  transformant  plus  tard  en  un  petit 
abcès  tuberculeux. 

Il  faut  noter  cette  erreur  dans  nos  expériences 
qu’en  suivant  la  voie  ordinaire  d’emploi  des  vac¬ 
cins  et  des  tuberculines  nous  augmentions  la  dose 
suivante  ;  nous  sommes  redevables  à  cette  erreur 
d’une  seconde  série  d’abcès,  involontaires  déjà, 
il  en  résulte  que,  à  l’encontre  de  la  tuberculine,  il 
faut  abaisser  la  dose  systématiquement  dans  les 
cas  présentant  une  bonne  réaction  locale.  Ainsi 
chez  certains  malades  ayant  eu  au  début  une 
injection  de  0,1  Sj  nous  avons  diminué  la  dose 
jusqu'à  S7,  et  avons  obtenu  même  avec  une  aussi 
forte  dilution  des  réactions  du  volume  de  deux 
paumes  environ,  tandis  qu’au  commencement  avec 

on  obtenait  parfois  seulement  une  petite  tumeur 
de  la  grosseur  , d’une  cerise. 

(i)  Nous  avons  observé  deux  cas  pareils  :  les  deux 
malades  sont  mortes  deux  semaines  plus  tard  environ. 

(a)  Chez  les  personnes  n’ayant  pas  été  préalablement 
traitées  par  le  vaccin.  S,  n’a  jamais  produit  de  réaction  jus¬ 
qu’ici  dans  nos  expériences. 


Ee  trait  caractéristique  des  réactions  à  la  suite 
des  solutions  élevées  (S,  et  Sa),  c’est  leurrésorpT 
tion  absolue.  Comment  expliquer  cette  crois¬ 
sance  des  réactions  locales?  Il  faut,  bien  entendu, 
considérer  deux  circonstances  :  l’augmentation  de 
l’immunité  de  l’organisme,  ce  qui  témoignerait 
fort  flatteusement  en  faveur  de  cette  méthode 
curative,  et  ensuite  la  sensibilisation  anaphylac¬ 
tique  de  la  peau. 

C’est,  une  question  de  recherches  ultérieures, 
faites  suivant  la  valeur  pronostique  et  diagnos¬ 
tique  de  la  réaction  locale  après  l’injection  du 
vaccin.  .  - 

Je  proposerais  une  conduite  à  tenir,  que  nous 
suivons  nous-même,  comme  aboutissant  de  notre 
expérience  actuelle  : 

Nous  injectons  à  un  nouveau  malade.  (3)  upe 
ampoule  entière  de  S5  dans  les  cas  plus  légers,  et 
S4  dans  les  cas  plus  graves.  Si  nous  n’obtenons 
pas  de  réaction  le  second  ou  le  troisième  jour  à 
l’endroit  de  l’injection,  nous  injectons  une  dose 
plus  forte,  c’est-à-dire  S4  ou  S3  jusqu’à  l’obtention 
de  la  réaction.  . 

A  l’apparition  de  la  réaction  commence  un 
essai  dans  le  but  d’obtenir  l’optimum  de  réaction, 
essai  où  le  médecin  traitant  consulte  surtout  sa 
propre  expérience.  ; ,  • 

En  principe,  en  cas  d’une  réaction  faible,  nous 
répétons  ou  nous  augmentons  la  dernière .  dose,  ; 
la  réaction  étant  forte,  nous  diminuons,  la  dose. 
Nous  opérons  alors  en  nous  servant  de  divisions 
d’un  centimètre  des  seringues  à  tuberculine,  tout 
en  nous  rappelant  que  o,l  de  la  solution  infér 
rieure  correspond  à  1,0  de  la  solution  .  supérieure 
(83-0,1  =  84-1,0  ;  83-0,1  =  8, -1,0,  etc.). 

Nous  tâchons  d’obtenir  les  réactions  étendues 
au  possible,  tout  en  évitant  cependant  la  forma¬ 
tion  de  petites  tumeurs  circonscrites  (4)  qui 
aboutissent  aux  abcès  et  aux  fistules,  guérissant 
mal  sans  intervention.  En  ce  qui  concerne,  les 
intervalles  entre  les  injections  lors  de  l’emploi 
des  solutions  supérieures  et  de  l’obtention  ■  des 
foyers  locaux  se  résorbant  complètement,  nous 
réinjectons  le  vaccin  après  la  résorption  de.  la 
dernière  réaction  locale,  éventuellement  celle  de 
foyers  (dans  les  poumons),  que  nous  avons  cons- 

(3)  Il  faut  faire  une  injection  superficielle  sous-cutauée,  et 
non  une  Injection  intracutanée  ou  sous-cutanée  profonde, 
ly’injection  intracutanée  produit  une  ulcération  'presque 
instantanée,  du  moins  dans  les  solutions  fortes.  I,e  vaccin 
injecté  trop  profondément  se  résorbe  mal.  Il  ne  faut  jamais 
répéter  des  injections  au  même  endroit  ni  dans  la  proximité, 
car  des  réactions  d’une  violence  inattendue  peuvent  appa¬ 
raître  par  suite  de  la  sensibilisation  locale  de  la  peau. 

(4)  A  la  production  d’une  petite  tumeur,  nous  appli¬ 
quons  la  pommade  au  diacliylon,  qui  favorise  le  mieux  la 
résorption  d’après  notre  expérience. 
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tatée  bien  des  fois,  comme  une  aggravation  des 
signes  d’auscultation  (i). 

Dans  ces  conditions,  lesintervallesentreles  injec¬ 
tions  oscillent  entre  cinq  et  quatorze  jours. 

En  combien  de  temps  doit  se  faire  ce  traitement, 
quels  en  seront  les  résultats  définitifs  ?  une  calme 
observation  clinique  ultérieure  nous  le  démontrera. 
Ee  traitement  par  le  pneumothorax  artificiel, 
limité  au  début  jusqu’à  deux  ans,  dure  cinq  ans 
actuellement  et  même  plus  longtemps.  Il  est.  donc 
difiicile  d’attendre  des  prodiges  après  quelques 
semaines  de  traitement  par  le  vaccin. 

Des  postulats  qu’un  clinicien  réfléchi  peut  se 
poser  par  rapport  au  vaccin  spécifique  de  la  tuber¬ 
culose  doivent  être  les  suivants  : 

i®  Sécurité  de  pratique  :  absence  des  réactions 
intenses  généralisées  et  de  celles  de  foyers.  Ea 
méthode  satisfait  à  ce  postulat. 

2®  Facilité  de  dosage  :  dans  la  méthode  proposée 
le  dosage,  tout  en  étant  très  individuel,  est  bien 
facilité,  carj  il  dépend  de  la  réaction  locale  cuta¬ 
née. 

3®  Larges  indications  :  sous-entendant  ici  la 
limitation  des  contre-indications  au  possible,  je 
n’en  vois  guère  d’après  mon  expérience  actuelle.  Je 
ne  considère  pas  comine  raisonnable  de  conseiller 
ce  traitement  chez  un  asystolique  ou  un  malade 
cachectique  par  suite  de  la  tuberculose  intesti¬ 
nale.  Je  ne  crois  pas  qu’on  puisse  nuire  même  àces 
malades,  à  part  un  abcès  local.  En  ce  qui  con¬ 
cerne  les  soi-disant  complications  spécifiques, 
comme  la  tuberculose  des  reins,  des  os,  même  du 
larynx,  je  crois  que,  mise  à  part  la  tuberculose  intes¬ 
tinale,  la  médication  spécifique  rencontre  le  plus 
de  difficultés  dans  la  tuberculose  pulmonaire. 

Bien  entendu,  la  fièvre  même  élevée,  considérée 
avec  raison  comme  une  contre-indication  à  la 
tuberculinothérapie,  ne  peut  être  considérée  comme 
une  contre-indication  à  la  méthode  propo.sée. 

4®  Efficacité  et  universalité  d’action  :  sans  égard 
à  l’état  grave  des  malades,  il  me  semble  que  cette 
méthode  promet  une  universalité  suffisante, 
manifestant  dans  les  cas  particuliers  une  activité 
conforme  au  poids,  à  la  fièvre,  au  tableau  morpho¬ 
logique  du  sang,  à  la  vitesse  de  sédimentation  et 
même  aux  modifications  de  foyers  dans  les  pou¬ 
mons  et  le  larynx. 

5®  Stabilité  du  vaccin  et  facilité  de  la  vaccina¬ 
tion  :  le  vaccin  satisfait  à  ces  conditions. 

(i)  I,es  réactions  de  foyers  dans  les  poumons,  si  l’on  par¬ 
vient  fl  les  déceler,  durent  plus  ou  moins  parallèlement  aux 
réaction  cutanées.  I,cs  réactions  générales  fébriles  n’exis¬ 
tent  pas  en  principe. 


En  publiant  les  résultats  de  mes  premières 
expériences,  afin  de  motiver  le  rôle  de  la  réaction 
locale  dans  le  traitement  spécifique  de  la  tuber¬ 
culose,  je  serais  heureux  si  les  cliefs  des  services 
hospitaliers  de  tuberculeux  et  les  directeurs  des 
sanatoria  voulaient  expérimenter  personnellement 
les  faits  que  j’ai  présentés  et,  lorsque  le  matériel 
clinique  collectionné  ainsi  le  permettra,  d’insti¬ 
tuer  un  traitement  rationnel  dès  le  moment  où  le 
diagnostic  de  la  tuberculose  est  établi. 


APOPHYSITE  TIBIALE 
ANTÉRIEURE  «GUÉRIE» 

J.-E.-W.  BROCHER 

(Genève) 

Ea  maladie  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia 
propre  à  la  période  de  l’adolescence,  décrite  en 
1903  d’une  façon  magistrale  par  Schlatter  et 
Osgood,  a  suscité  depuis  lors  une  série  de  travaux 
s’occupant  essentiellement  de  sa  pathogenèse. 
Est-elle  la  suite  d’un  tramnatisme,  d’une  frac¬ 
ture,  d’une  inflammation,  d’une  inhibition  de 
l’ossification  ou  d’un  trouble  plus  généralisé  du, 
système  squelettique  ?  Telles  sont  les  hypothèses 
soutenues  par  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de 
cette  question,  et  encore  nous  bornons-nous  à  ne 
citer  que  les  principales  de  ces  hypothèses.  Parmi 
les  constatations  qui  ont  été  faites  par  ces  dif¬ 
férents  auteurs,  nous  relevons  surtout  les  sui¬ 
vantes  :  l’apophysite  tibiale  antérieure  est  plus 
fréquente  chez  le  sexe  mâle,  le  genou  droit  est  plus 
souvent  atteint  ;  un  facteur  favorisant  l’éclosion 
de  la  maladie  est  le  sport,  surtout  le  [football. 
Ea  lésion  en  question  s’observe  durant  la  phase 
d’adolescence.  Ee  processus  de  l’ossification  inté¬ 
ressant  l’épiphyse  de  la  tubérosité  antérieure  du 
tibia  débute  entre  neuf  et  douze  ans  et  se  termine 
par  soudure  compacte  au  point  épiphysaire  su¬ 
périeur  du  tibia  à  l’âge  de  quinze  ans  et  neuf  mois 
en  moyenne. 

E’apophysite  antérieure  du  tibia,  à  son  tour, 
s’observe  entre  l’âge  de  douze  et  dix-huit  ans  et 
plus  fréquemment  entre  quatorze  et  seize  ans.  Ees 
troubles  qu’elle  suscite  —  souvent  minimes  — 
peuvent,  d’autre  part,  être  si  accentués  qu’ils  ont 
indté  le  chirurgien  à  faire  l’ablation  de  la  tubéro¬ 
sité.  Ea  phase  de  l’adolescence  une  fois  terminée. 
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Genou  droit  (fig.  i). 


il  semble  —  au  moins  d’après  ce  qu’en  disent  les 
différents  auteurs  —  que  tout  est  rentré  dans 
l’ordre. 

Mais  toute  lésion  osseuse  qui  se  produit  durant 
la  période  de  croissance  ne  peut  guère  aboutir  à 
une  formation  osseuse  «  normale  ».  Nous  n’avons 
troüv^  aucun  docmnent  nous  renseignant  suffi¬ 
samment  sur  le  sort  ultérieur  des  personnes  at¬ 
teintes  de  l’apopliysite  tibiale  antérieure  et  nous 
ne  savons  guère  s’il  n’y  a  pas  de  répercussions  ul¬ 
térieures  sur  l’articulation  du  genou  et  sa  fonc¬ 
tion.  C’est  pourquoi  nous  avons  pensé  qu’il  pour¬ 
rait  être  d’un  certain  intérêt  de  rapporter  briève¬ 
ment  l’observation  suivante  : 

Il  s’agit  d’un  homme  de  très  grande  taille  (188 
centimètres),  actuellement  âgé  de  trente  ans,  qui 
entre  dix  et  quinze  ans  a  beaucoup  joué  au  foot¬ 
ball.  A  partir  de  douze  ans  ont  apparu  du  côté 
droit  les  S3unptômes  de  l’apophj^site  tibiale  anté¬ 
rieure.  A  l’heure  actuelle,  le  seul  inconvénient 
qu’il  constate  est  de  ne  pas  pouvoir  s’agenouiller 
sans  éprouver  au  genou  droit  de  vives  douleurs. 

Nous  avons  fait  une  radiographie  de  profil  de 
chaque  genou  ;  les  clichés  sont  faits  dans  la  même 
position  et  à  la  même  distance  (foyer- film  62  centi¬ 
mètres). 

Du  côté  droit,  on  constate  que  la  région  de  la 
tubérosité  antérieure  du  tibia  s’est  déplacée  de 


façon  centripète  et  proémine  sous  forme  de  bec  de 
perroquet.  Par  ce  déplacement,  le  ligament  rotu- 
lien  s’est  nettement  raccourci.  A  la  face  interne 
et  inférieure  de  la  rotule  on  remarque  un  ostéo- 
ph5de. 

De  côté  gauche  ne  présente,  en  fait  d’altérations 
pathologiques,  qu’un  beaucoup  plus  petit  ostéo- 
phj'te  à  l’endroit  correspondant. 

Une  radiographie  des  deux  coudes  faite  en  rai¬ 
son  d’une  sensibifité  périostale  ne  montre  pas 
d’altérations  osseuses. 

Ce  qui  nous  semble  particulièrement  important, 
c’est  d’abord  le  déplacement  centripète  de  la  région 
de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  et  ensuite  le 
raccourcissement  du  ligament  rotulien. 

Il  nous  paraît  fort  probable  que  le  raccourcis¬ 
sement  (absolu  ou  relatif)  du  ligament  entrave 
quelque  peu  le  fonctionnement  optimal  du  méca¬ 
nisme  articulaire  et  conduit  niême  à  un  certain 
surmenage  du  côté  atteint,  de  sorte  qu’une  arthrite 
déformante  peut  s’y  établir  de  façon  précoce. 
D’autre  part,  nous  savons  que  la  lésion  d’un  mé¬ 
nisque  ou  la  présence  d’un  corps  libre  dans  la 
cavité  articulaire  prédispose  à  l’étabhssement 
précoce  et  plus  intense  d’une  arthrite  déformante 
de  ce  côté.  Or  notre  sujet  a  une  tendance  à  for¬ 
mer  des  ostéophytes  (voir  aussi  celui  du  côté  non 
atteint).  C’est  dans  cet  ordre  d’idées  que  nous 


Genou  caiiche  (lie.  2). 
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sommes  portés  à  interpréter  l’ostéophyte  au  bord 
inférieur  et  interne  de  la  rotule  droite  comme  étant 
le  résultat  d’un  surmenage  articulaire  et  comme 
manifestation  d’arthrite  déformante  favorisée 
par  im  facteur  aggravant. 

Iv’apophysite  tibiale  antérieure  s’attaque  tou¬ 
jours  aux  personnes  jeunes  qui  ont  toute  leur  vie 
devant  elles  ;  aussi  nous  semble-t-il  indiqué,  tant 
au  point  de  vue  social  qu’au  point  de  vue  d’orien¬ 
tation  professionnelle,  de  ne  pas  négliger  les  défor¬ 
mations,  si  minimes  soient-elles,  qui  peuvent  en 
être  la  conséquence  et  qui  pourraient  avoir  un 
effet  préjudiciable  éloigné  sur  l’état  du  genou. 

I/’apophysite  tibiale  antérieure  n’est  pas  très 
fréquente  et  son  dépistage  après  la  période  d’état 
est  peu  aisé,  de  sorte  qu’un  seul  observateur  ne 
pourra  guère  arriver  à  émettre  une  opinion  con¬ 
cluante  à  ce  sujet.  Seule  une  étude  faite  avec  mé¬ 
thode,  entreprise  simultanément  de  plusieurs  côtés, 
qui  s’occuperait  à  contrôler  dix,  vingt,  trente  ans 
plus  tard  l’état  du  genou  des  personnes  atteintes 
autrefois  de  l’apophysite  tibiale  antérieure,  aurait 
l’avantage  de  nous  éclairer  sur  les  transformations 
ultérieures  du  genou  et  l’inliibition  éventuelle  de 
sa  fonction  qui  pourrait  en  résulter. 


SUR  LA  THÉRAPEUTIQUE 
DES  ÉTATS  ANXIEUX 

Modifications  du  taux  de  la  réserve  alcaline 
et  de  la  calcémie. 


le  D'  Paulette  SILHOL 

Dans  notre  thèse  inaugurale  (i),  nous  avons 
insisté  sur  ce  fait  que,  dans  la  pratique,  l’anxiété, 
n’existe  pas  en  tant  que  maladie  caractérisée  et 
qu’elle  doit  faire  place  aux  états  anxieux.  Ceux- 
ci  représentent  un  grand  nombre  de  modalités, 
de  degrés  d’intensité  cliniques  allant  depuis 
l’anxiété  physiologique  normale  jusqu’à  l’anxiété 
morbide  et  les  diverses  manifestations  de  psychose 
et  de  crises  anxieuses.  D’anxiété  et  la  douleur 
morale  s’accompagnent  toujours  d’un  trouble 
organo-végétatif  d’intensité  variable. 

Il  peut  s’agir  d’une  hyper  ou  d’une  hypotonie 
portant,  soit  sur  le  parasympathique,  soit  sur 
l’orthosympathique.  Mais,  le  plus  souvent,  comme 
l’a  bien  montré  le  professeur  Daignel-Davastine, 

(i)  Contribution  à  l’étude  du  traitement  des  états  anxieux. 
Thèse  de  Montpellier,  1933. 
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il  existe  une  perturbation  générale  des  deux  sys¬ 
tèmes  et  dans  le  même  sens. 

Dans  les  états  anxieux,  il  s’agit  donc  d’une 
dystonie  vago-sympathique.  D’anxieux  est  un  ins¬ 
table  neuro-végétatif.  Mais  cet  état  d’insensibilité 
est  la  résultante  d’un  trouble  plus  profond  du 
métabolisme  humoral.  On  connaît  depuis  les 
travaux  de  Dœb,  G.  Bertrand,  Arthus  et  Pagès, 
Hammerstein,  Abderhaldèn,  le  rôle  primordial 
de  l’ion  calcium  dans  les  phénomènes  vitaux. 
Zondeck,  dans  son  ouvrageDfe  Elektrolyte,  a  montré 
l’influence  des  ions  métalliques  sur  le  système 
organo-végétatif  et  attribue  un  rôle  régulateur  au 
calcium.  Pour  cet  auteur,  la  vagotonie,  par 
exemple,  ne  doit  pas  être  considérée  comme  une 
«  neurose  »  du  vague,  mais  comme  un  processus 
morbide  ayant  son  origine  dans  une  carence  caP 
cique. 

M.  Daignel-Davastine  admet  aussi  que  «  la 
fixation  du  calcium  produit  une  diminution  de 
l’excitabilité  du  vague  ». 

De  calcium  paraît  donc  jouer  un  rôle  important 
dans  les  psychoses  d’angoisse,  puisque  c’est  à 
l’hypocalcémie  ou  à  l’insuffisance  calcique  des 
tissus  que  l’on  peut  attribuer  le  dysfonction¬ 
nement  organo-végétatif,  constituant  l’anxiété 
et  la  douleur  morale . 

De  même,  d’après  Zondeck,  la  concentration  du 
milieu  intérieur  en  ions  H  et  OH  a  son  impor¬ 
tance  quand  on  étudie  l’anxiété.  MM.  Daignel- 
Davastine,  R.  Cornélius  et  M.  Vincent  ont  par¬ 
ticulièrement  étudié  les  variations  du  fH.  sanguin 
au  cours  des  états  anxieux.  Ces  auteurs  ont  établi 
des  courbes  qui  montrent  qu’avant  la  crise 
anxieuse  le  malade  est  le  plus  souvent  en  état 
d’alcalose,  que  cette  alcalose  diminue  au  cours  de 
l’accès'  et,  à  mesure  que  la  dépression  s’améliore, 
le  tend  à  redevenir  normal. 

On  admet  donc  que  dans  les  états  anxieux,  le 
est  troublé  en  même  temps  que  le  taux  du  cal¬ 
cium. 

Nous  avons  cherché  nous-même  à  préciser 
ces  données  en  examinant  un  certain  nombre 
d’anxieux  en  traitement  à  la  clinique  psychia¬ 
trique  de  Montpellier.  Ces  recherches  sont  con¬ 
signées  dans  notre  thèse  inaugurale. 

Parmi  nos  expériences,  les  unes  sont  de  simples 
recherches  cliniques  (observations  de  malades 
anxieux,  sans  examen  de  laboratoire)  ;  les  autres 
portent,  à  côté  de  l’étude  clinique,  des  recherches 
de  la  calcémie  et  de  la  réserve  alcaline  permettant 
ainsi  d’apprécier  leurs  modifications  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  administré. 

Quel  a  été  ce  traitenient .?  Tous  nos  malades  ont 
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Dosage  -  Pureté  -  Activité  -  Sécurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQU  ES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  dis 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

H  E  P  ATI  QU  ES  granules  h  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOiNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  .  2  à  4  pro  die 

«H'i"ATisMEs  COLCHICINE  HOUDÉ 

GOUTTE  granules  à  I  milligr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRACIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  UTERINES  :::  granules  à  2  milligranunes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granulea  à  1  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenclature  complète  de»  Produits  HOUDÉ  est  envoyée  sur  demande 
ENVOI  D’ÉCHANTILLONS  GRATIS  ET  FRANCO 

- -  9,  Rue  Dieu  -  PARIS  (X‘) - 
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été  traités  par  le  belladénal  (association  de  bella- 
foline,  alcaloïdes  totaux  de  la  belladone,  et  de 
pbényl-étbyl-malonylurée).  Ce  sédatif  nous  paraît 
être  actuellement  le  meilleur  médicament  des 
états  anxieux,  et  pour  cela  convenait  bien  à  nos 
recherches. 

Nous  n’insisterons  pas  ici  sur  l’étude  purement 
clinique  des  effets  de  ce  sédatif  sur  les  états 
anxieux,  car  on  trouve  de  nombreux  travaux  à  ce 
sujet  dans  la  littérature  scientifique.  Nous  expo¬ 
serons  seulement  ce  que  nous  croyons  être  une 
contribution  nouvelle  à  l’étude  des  états  anxieux, 
c’est-à-dire  l'influence  du  belladénal  sur  la  calcé¬ 
mie  et  l’équilibre  acido-basique,  c’est-à-dire  .sur 
l’état  humoral  de  ces  malades. 

Observation  I.  —  Mmu  S...  C...,  cinquante-quatre  ans, 
entre  dans  le  service  le  g  août  1932,  pour  troubles  men¬ 
taux  caractérisés  par  une  mélancolie  anxieuse  avec 
appoint  confusionnel,  refus  d'alimentation.  Idées  de  cul¬ 
pabilité  et  de  ruine.  Idées  de  suicide  avec  plusieurs  ten¬ 
tatives.  Pleurs,  gémissements. 

Examen  physique  :  Faciès  anxieux  typique,  expression 
angoissée  et  oméga. 

Appareil  circulatoire  :  Tension  (Vaquez)  15-9  ;  cœur  ; 
claquement  aortique  ;  pouls  :  88  pulsations. 

Système  nerveux  :  Réflexes  tendineux  et  osseux  :  vifs. 
Sensibilité  et  réflexes  pupillaires  normaux. 

Système  sympathique  :  Téguments  blêmes.  Mobilité  et 
éclat  anormal  du  regard,  mydriase.  Tachycardie  facile. 
Tension  artérielle  à  Mx  un  peu  élevée.  Réflexe  oculo- 
cardiaque  inversé  (le  pouls  passe  de  88  à  104).  Réflexe 
solaire  positif  (le  pouls  vient  à  106  et  difficile  à  palper). 

Constitution  sympathicotonique . 

Appareil  génital  :  Règles  très  abondantes  tous  les 
vingt  et  un  jours.  Il  y  a  trois  mois,  a  suivi  un  traitement 
radiothérapique  pour  un  fibrome, 

Recherches  de  laboratoire  :  Liquide  céphalo-rachidien  ; 
Wassermann  négatif  ;  cytologie  :  moins  de  i  leucocyte 
par  millimètre  cube. 

Sang  :  Bordet-Wasscrmann  :  0  ;  H.  B.  :  o  ;  urée  du 
sérum  ;  oB^ôq  par  litre. 

Le  14  août,  la  malade  fait  une  poussée  thermique 
de  39“.  Le  16,  la  température  est  à  39",  2.  Nous  ordonnons 
trois  comprimés  de  belladénal  par  vingt-qnatre  heures 
(un comprimé  le  matin,  et  deux  le  soir).  Le  23  août,  la  tem¬ 
pérature  est  à  37“.  Le  certificat  de  quinzaine  mentionne  : 
«légère  amélioration  depuis  l’entrée  ». 

Le  26  août,  la  malade  va  bien  mieux,  se  rassure  au  sujet 
de  son  fils  qu’elle  croyait  menacé.  Elle  prend  du  poids, 
mange  et  repose  bien.  Mais,  ayant  changé  de  pavillon, 
la  nouvelle  infirmière  arrête  par  erreur  le  traitement  en 

Le  27  septembre  1932,  la  malade  ne  prend  toujours 
pas  le  médicament.  Depuis  un  mois  elle  est  sans  traite¬ 
ment.  Nous  prélevons  du  sang  pour  étudier  la  calcémie 
et  la  réserve  alcaline. 

Résultats  :  Réserve  alcaline  :  5i">,2  de  CO*  p.  100  de 
plasma  ;  calcémie  :  ou», 098  par  litre. 

Le  lendemain,  le  traitement  au  belladénal  est  repris  à 
ladose  de  deux  comprimés  par  jour  (un  le  matin,  un  le  soir). 

Le  25  octobre  1932,  le  sédatif  est  régulièrement  admi¬ 
nistré.  L’amélioration  est  très  nette  :  «  Mon  fils  ne  me 


donne  plus  de  souci,  je  ne  suis  plus  malade  ».  Elle  ne  pleure 
plus,  ne  gémit  plus,  l’appétit  et  le  sommeil  sont  nor¬ 
maux. 

Deuxième  prélèvement  de  sang  : 

Réserve  alcaline  :  57"’,3  de  CO“  p.  100  de  plasma  ; 
calcémie  :  our  no  par  litre. 

Le  l'r  décembre,  devant  l’état  excellent  de  la  malade, 
on  arrête  le  traitement.  Le  12  décembre,  la  malade  sort 
du  service  avec  le  certificat  suivant  :  «  Est  très  améliorée 
de  l’accès  anxieux  qui  avait  nécessité  le  placement.  Pa.s 
d’opposition  à  la  sortie  réclamée  par  la  famille.  » 

Cette  observation  montre  que  la  malade  était 
en  hypocalcémie  à  la  première  analyse  :  0,098 
(le  taux  normal  du  calcium  sanguin  étant  en 
moyenne  de  o8r,ioo  par  litre)  et  que,  après  un 
mois  de  traitement  par  le  belladénal,  cette  cal¬ 
cémie  est  montée  à  osr,iio  par  litre.  L’augmenta¬ 
tion  du  calcium  est  donc  de  o8'',oi2  par  litre  de 
sang.  Cette  fixation  calcique  s’est  tradmte  cli¬ 
niquement  par  une  amélioration  telle  que  la 
malade  a  pu  quitter  l’asile  sans  la  moindre  oppo¬ 
sition. 

A  la  première  analyse  également,  la  réserve 
alcaline  a  donné  de  CO^  p.  100  de  plasma 

et  la  deuxième  analyse  :  57®®,3  de  CO^  p.  100  de 
plasma.  D’un  léger  état  d’acidose  au  début  du 
traitement,  la  malade  revient  à  la  normale.  Cette 
ob.servation  ne  montre  pas  l’existence  d’un  état 
d’alcalose  que,  théoriquement,  l’anxieux  doit 
présenter,  mais  elle  montre  son  évolution  vers  la 
normale  sous  l’influence  du  traitement  adminis¬ 
tré. 

Obs.  II.  —  Le  27  août  1932,  entre  dans  le  service 
Mmo  S...  D...,  âgée  de  vingt-neuf  ans.  Elle  présente  un 
syndrome  psychopathique  caractérisé  par  de  l’anxiété 
avec  fugues,  pantophobie,  stéréotypies  du  langage  et  de 
l’attitude.  Refus  d’aliments.  Négativisme  et  violences  à 
l’occasion.  Affection  paraissant  remonter  à  une  époque 
lointaine. 

Exam-n  somatique  :  Maigreur  extrême  par  suite  du 
refus  d’aliments. 

Système  nerveux  :  Rien  à  signaler. 

Système  sympathique  :  faciès  très  pâle,  yeux  hagards . 
Refroidissement  des  extrémités.  Hypotension  (11-7  au 
Vaquez).  Sudation  abondante  de  la  paume  des  mains. 
Sialorrhée.  Pouls  lent  :  60.  Réflexe  oculo-cardraque  ; 
positif.  Réflexe  solaire  :  pas  d’accélération  du  pouls. 
Constitution  vagotonique. 

Rien  à  signaler  au  niveau  des  autres  appareils. 

Recherches  de  laboratoire  :  Liquide  céphalo-rachidien  : 
Wassermami  :  o  ;  éléments  au  Nageotte  ;  0,4  ;  albu¬ 
mine  :  oBf.zo  par  litre  ;  chlorures  :  7  sqio  par  litre. 

Sang  :  H.  B.  :  o  ;  Bordet-Wassermann  :  o  ;  urée  du 
sérum  :  osr.qo  par  litre. 

Nous  voyons  la  malade  le  22  octobre  1932.  Depuis  deux 
mois  qu’elle  est  dans  le  service,  aucune  amélioration  ne 
s’est  produite.  Nous  ordonnons  une  forte  dose  de  bella¬ 
dénal  :  six  comprimés  par  jour,  trois  le  matin  et  trois  le 
soir,  pris  à  intervalles  rapprochés. 
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Analyse  du  sang  avant  le  traitement  :  calcémie  : 
os^iiS  par  litre  ;  réserve  alcaline  :  68?®, 2  de  CO*  p.  loode 
plasma. 

30  octobre  1932  :  amélioration  très  rapide.  La  malade 
dort,  mange, se  lève, ne  pleure  plus.  «  Je  vais  bien  mieux  », 
dit-elle. 

5  novembre  :  la  malade  augmente  de  poids,  occupe  son 
temps  à  tricoter,  visage  souriant.  La  dose  de  belladénal 
est  portée  à  quatre  comprimés. 

10  novembre  1932  :  on  arrête  le  traitement,  car  l’état 
de  M™*  S...  D...  est  excellent  et  elle  passe  au  pavillon  de 
la  couture. 

27  novembre  :  l'amélioration  se  maintient  sans  reprise 
du  sédatif. 

Analyses  du  sang  à  ce  jour  :  calcémie  ;  os*,  126  par  litre  ; 
réserve  alcaline  :  59*‘=,7  de  CO*  p.  100  de  plasma. 

30  novembre  1932  :  sortie  de  la  clinique  avec  certifi¬ 
cat  ainsi  conçu.  «  Est  guérie  de  l’accès  qui  avait  motivé 
le  placement.  » 

15  janvier  1933  :  il  y  a  un  mois  et  demi  que  la  malade  est 
sortie.  Son  état  est  toujours  excellent. 

Dans  cette  deuxième  observation,  les  résultats 
donnés  par  les  épreuves  de  laboratoire  sont  très 
intéressants  et  plus  démonstratifs  même  que  dans 
la  première  observation.  Avant  tout  début  de 
traitement,  la  calcémie  était  de  oS'',ii8  par  litre. 
Après  trente-cinq  jours  de  traitement,  elle  est  à 
osr,i26,  d’où  la  fixation  de  osr,oo8  decalcimnpar 
litre.  Dans  cette  observation,  le  belladénal  a  donc 
déterminé,  comme  dans  le  cas  précédent,  tm  enri¬ 
chissement  du  milieu  intérieur  en  ions  calciques. 
Au  ,  début  de  l’accès  anxieux  la  réserve  alcaline 
indiquait  un  état  d’alcalose  (68®®, 2  de  CO^  p.  100 
de  plasma). 

Après  amélioration  dinique,  le  pB.  sanguin  est 
revenu  à  la  normale,  la  réserve  alcaline  a  baissé  à 
59®®,7  de  CO^  p.  100  de  plasma.  Cette  observa¬ 
tion  II  montre  bien  que  la  sédation  de  l’anxiété 
s’accompagne  de  variations  humorales,  et  que  le 
belladénal  détermine  non  seulement  une  amélio¬ 
ration  symptomatique,  mais  encore  un  remanie¬ 
ment  du  milieu  intérieur. 

Obs.  III.  —  Le  29  septembre  1932,  entre  à  la  clinique 
psychiatrique  une  malade  âgée  de  trente-deux  ans, 
MUo  M...  T...  Cette  malade  présente  un  état  mélancolique 
et  anxieux,  avec  idées  d’indignité  et  scrupules  religieux 
très  nettement  exprimés.  Idées  de  ruine,  angoisse  mani¬ 
feste.  Aurait  fait  une  tentative  de  suicide  (par  absorp¬ 
tion  d’éther)  avant  son  admission.  S’alimente  peu  et  ne 
dort  pas. 

Examen  somatiqué  :  Faciès  angoissé,  oméga,  embon¬ 
point  conservé. 

Appareil  digestif  :  Refus  d’alimentation,  constipation 
habituelle. 

Appareil  génital  :  Règles  irrégulières. 

Système  nerveux  ;  Pas  de  Babinski.  Réflexes  normaux. 
Sensibilité  normale . 

Système  sympathique  :  Réflexe  oçulo-cardiaque,  pas  de 
ralentissement  notable.  Réflexe  solaire  impossible  à 
rechercher  (agitation,  cris). 


16  Se-ptembre,  igsj. 

Avant  tout  début  de  traitement,  le  22  septembre  1932, 
nous  faisons  les  analyses  du  sang  ;  elles  donnent  : 

Calcémie  :  081,103  par  litre  ;  réserve  alcaline  ;  59*°,5  de 
CO*  p.  100  de  plasma. 

23  septembre  1932  :  le  traitement  par  le  belladénal 
est  commencé  (trois  comprimés  par  jour).  L’amélioration 
clinique  ne  tarde  pas  à  se  produire.  La  malade  parle, 
travaille,  mange  et  dort  bien, 

21  octobre  1932  :  nouvelles  analyses  du  saug. 

Résultat:  calcémie:  osr.ioy  par  litre;  réserve  alca¬ 
line  :  53**,5  de  CO*  p.  -100  de  plasma. 

La  malade  prend  tous  les  jours  et  depuis  un  mois  trois 
comprimés  de  belladénal. 

Symptomatiquement  :  grosse  amélioration.  «  Je  me  fais 
moins  de  souci,  j’ai  moins  de  remords  »,  dit-elle. 

Le  10  novembre  elle  est  allée  à  la  messe,  alors  qu’avant 
elle  se  jugeait  indigne  d’y  aller,  ne  pleure  plus,  travaille, 
mange. 

Le  24  novembre  1932  :  par  suite  d’un  oubli  de  l’infir¬ 
mière,  la  malade  n’a  pas  pris  son  sédatif  depuis  cinq  jours  ; 
nouvelle  crise  anxieuse,  pleurs,  cris,  refus  d’alimenta- 

Nouvelles  analyses  du  sang  pendant  cette  recrudes¬ 
cence  anxieuse  par  suite  de  la  suppression  du  médica¬ 
ment  :calcémie:  08^,107  par  litre;  réserve  alcaline  ;  6i**,4 
de  CO*  p.  100  de  plasma. 

La  malade  est  aussitôt  remise  au  traitement  sédatif. 
Au  début  de  décembre  l’amélioration  est  à  nouveau  obte¬ 
nue  et  se  maintient. 

Cette  ob.servation  môntre  : 

i®  l’augmentation  du  calcium  sanguin  sous  l’in¬ 
fluence  du  traitement  :  la  calcémie  de  osr,io3  est 
passée  à  ; 

2®  l’alcalose  légère  lors  de  la  rechute  anxieuse  : 
la  réserve  alcaline  de  53®®, 5  passe  à  ce  moment  à 
6i®®,4  ; 

3®  l’effet  nuisible  de  la  suppression  du  médica¬ 
ment,  puisque  l’amélioration  obtenue  a  fait  place 
à  un  accès  de  tristesse  et  d’angoisse.  Dès  la  reprise 
du  traitement  l’amélioration  a  reparu  et  s’est 
maintenue. 

Obs.  IV.  —  Mrao  Marie-Anne  G...,  née  ie  28  février  1889, 
entre  à  la  clinique  le  12  juillet  1932.  Le  diagnostic  suivant 
est  porté  :  «  Syndrome  psychopathique  caractérisé  par  de 
la  confusion,  désorientation  dans  le  temps  et  dans  l’es¬ 
pace.  Difficulté  dans  les  réponses,  éléments  obsessionnels 
avec  quelquefois  cristallisation  autour  d,'une  idée  fixe. 
Paroxysmes  anxieux  avec  idées  de  suicide.  » 

Au  point  de  vue  physique,  nous  trouvons  : 

Système  nerveux  :  Réflexes  tendineux  exagérés  à 
gauche.  Réflexes  pupillaires  :  pupilles  contractiles  à  la 
lumière.  Léger  embarras  de  la  parole.  Déviation  de  la 
langue.  Hémiparésie  faciale  vraisemblablement  en  rapport 
avec  une  hypertension  artérielle. 

Appareil  circulatoire  ;  Tension  (Vaquez)  17-10  ;  coeur  ; 
claquement  du  deuxième  bruit. 

Appareil  génital  :  Période  ménopausique. 

Système  sympathique  :  Pouls  rapide,  90  pidsations. 
Réflexe  oculo-cardiaque  :  inversé.  Réflexe  solaire  :  for¬ 
tement  positif.  Hypertension  artérielle.  Chaleur  de  la 
peau.  Constitution  sympathicotonique. 

Recherches  de  laboratoire  :  Sang  :  urée  du  sérum  ;  of.yo 
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ACTUALITES  MEDICALES 


par  litre  (légère  rétention  azotée)  ;  Bordet-Wassermann  • 
o;H.  B.  :o. 

Biquide  çépBalo-raehidien  :  albumine  :  O8‘',3o  par  litre  ; 
chlorures  :  yer,!  par  litre  ;  Wassermann  :  o  ;  éléments  au 
Nageotte  :  i,8. 

Be  12  août  1932  :  début  du  traitement  par  quatre  com¬ 
primés  de  belladénal. 

5  septembre  :  légère  amélioration,  mais  quelques 
troubles  digestifs  obligent  à  arrêter  le  traitement. 

4  octobre  :  depuis  trois  semaines  le  sédatif  n'a  pas  été 
administré.  Bes  analyses  du  sang  faites  à  ce  moment-là 
donnent  : 

Réserve  alcaline  :  47'=“, 6  de  ÇO^  p.  100  de  plasma  ; 
calcémie  :  oBBiio  par  litre. 

Be  médicament  est  repris  à  la  dose  de  trois  comprimés 
quotidiens  seulement. 

^  Be  21  octobre  1932,  la  malade  va  tout  à  fait  bien,  l'amé¬ 
lioration  clinique  est  très  satisfaisante. 

De  nouvelles  analyses  dn  sang  donnent  : 

Calcémie  ;  qtf.ioa  par  litre  ;  réserve  alcaline  :  58““, 2  de 
CO“  p.  100  de  plnsma. 

Be  traitement  est  continué,  mais  à  la  (José  dedeux  com¬ 
primés  par  jour  en  raison  des  résultats  cliniques  déjà 
obtenus. 

28  novembre  1932  :  l’étnt  psycliiqne  est  excellent.  Ana¬ 
lyse  du  sang  :  calcémie:  098  ;  réserve  alcaline:  61““, 7 
de  CO*  p.  100  de  plasma. 

Au  mois  de  décembre,  nous  supprimons  graduellement 
le  médicament.  Be  lor  janvier  1933,  arrêt  complet.  Be 
13  janvier,  la  malade  sort  de  l’asile  avec  le  certificat 
suivant  :  «  Est  guérie  de  i’accès  qui  avait  motiyé  le  pla¬ 
cement.  Peut  être  rendue  à  sa  famille.  » 

Cette  observation  IV  donne  des  résultats  un  peu 
différents  des  précédents.  Ici,  la  calcémie  de 
o8r,iio  est  passée  à  csr^ogS.  Donc  pas  dè  fixation 
calcjcjue,  au  contraire.  Da  réserve  alcaline  de 
47CC  (5  egj;  mojjtée  à  61 Dope  la  rnalade  était  en 
état  d’acidose  au  début  de  l’accès. 

D  amélioration  clinique  a  été  identique  à  celle 
des  autres  cas,  seules  les  recherches  de  laboratoire 
montrent  des  variations  humorales  de  sens  diffé¬ 
rents. 

Conclusions  générales.  —  lo  De  belladénal 
amène  la  sédation  rapide  du  syndrome  anxieux. 

2°  Sous  son  influence,  le  calcium  augmente 
généralement  dans  le  sang.  Dans  i  cas  sur  4,  nous 
avons  observé  des  variations  inverses. 

3“  Da  réserve  alcaline  revient  à  la  normale  en 
même  temps  que  l’amélioration  symptomatique 
se  produit. 

Ce  médicament  agit  donc  conime  sédatif  de 
1  anxiété  et  de  la  douleur  morale,  et  non  seule¬ 
ment  sur  les  manifestations  cliniques  extérieures  du 
syndrome,  mais  encore  sur  la  constitution  du 
milieu  hunioral,  puisqu’il  influence  la  calcémie 
et  l’équilibre  acido-basique. 

A  notre  a'vis,  ce  sont  les  variations  humorales 
q'ui  déterminent  les  variations  cliniques,  et  lès 
rapprocher  de  la  normale  constitue  une  théra¬ 
peutique  sédative  dç  l’anxiété  et  de  la  douleur 


morale.  Or,  l’efficacité  du  belladénal  sur  ces  varia¬ 
tions  humorales,  calcium  et  réserve  alcaline,  mérite 
de  retenir  l’attention  (i). 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Vaccination  antidiphtérique  par  voie  cutanée. 

On  sait  que  Bôwenstein  a  préconisé  en  1929  la  vaccina¬ 
tion  antidiphtérique  par  voie  cutanée  au  moyen  d'une 
pommade  à  la  lanoline  contenant  des  bacilles  tués. 
P.  NÉpiSetR.  REPE'rïo  [Annali  janvier  1933), 

après  avoir  essayé  sans  grand  succès  tant  dans  le  domaine 
clinique  que  dans  le  domaine  expérimental  la  pommade  de 
Bôwenstein,  ont  essayé  d’administrer  par  la  même  voie  un 
antigène  dont  la  valeur  est  indiscutée  et  qui  est  exacte¬ 
ment  dosable,  l’anatoxine  diphtérique.  Malgré  les  doses 
employées,  malgré  la  concentration  de  l’antigène  qui  a 
permis  d’augmenter  jusqu’à  4  à'5  fols  la  quantité  d'ana¬ 
toxine  utilisée  normalement  et  avec  succès  dans  la  vacci¬ 
nation  sous-cutanée,  les  résultats  expérimentaux  et 
cliniques  condamnent  cette  voie  d'introduction..  Be  faible 
pourcentage  (3 4. à  40  p.  100)  des  epfants  vaccinés  consti¬ 
tue  un  vrai  danger,  puisque  par  cette  méthode  un  tiers 
seulement  des  enfants  sont  immunisés.  Ce  danger  s’est 
manifesté  au  cours  des  essais  par  l'apparition  de  la  diphté¬ 
rie  dans  un  milieu  d'où  elle  était  complètement  disparue 
grâce  à  la  vaccination  sops-cutanée.  Tandis  que  la  vacci¬ 
nation  sous-cutanée  peut  nettement  et  rapidement 
arrêter  une  épidémie  de  diphtérie,  la  cutl-yacçination 
est  dans  ce  cas  inapplicable.  Pour  ces  diverses  raisons, 
les  auteurs  concluent  que  la  vaccination  par  voie  cutanée 
par  la  pommade  de  Bôwenstein  ou  par  la  pommade  à 
l'anatoxine  est  une  vaccination  défectueuse  ;  seule  la 
vaccination  sous-cutanée  à  l'anatoxine,  qui  donne  une 
immunité  rapide,  réelle  et  durable  dans  98  à  100  p.  ipo 
des  cas,  doit  être  recommandée  et  appliquée. 

JEAN  BEREBDUBUET. 

La  malariathèrapie  dans  la  paralysie  générais 
et  dans  la  démence  précoce. 

Outre  les  méthodes  habituelles,  M.  SciN'ri  et  E;  Ma- 
RiOTTi  {L'Ospedale  psichiatrico,  janvier  1933)  considèrent 
qu'on  peut  pratiquer  la  malsrinthérapic  par  trois  mé¬ 
thodes  :  l'injection  iritraveiueuse  de  liquide  péphàlo- 
rachidien  malurique,  l'injectipù  intrarachidienne  de 
sang  malprique,  l'injection  intrurachidjenne  dp  liquide. 
Sur  44  malarisations  pratiquées  par  cette  méthode,  les 
auteurs  n'ont  relevé  aucun  cas  mortel.  Ils  pensent  que 
leurs  expériences  prouvent  que  le  yirus  malarique  passe 
la  barrière  hémo-méuiugée  autant  par  la  vole  afférente 
que  par  la  voie  efférente,  et  pela,  non  seulement  chez  les 
paralytiques  généraux  chez  qui  cette  barrière  est  lésée, 
mais  encore  chez  les  déments  précoces  chez  qui  elle  est 
intaéte,  avec  un  liquide  céphalo-rachidien  absolument 
normal.  Par  les  passages  en  série  de  l'infection  malarique 
obtenue  par  chacune  de  eps  méthodes,  les  auteurs  espè¬ 
rent  sélectionner  un  virus  encore  plus  électif  pour  le  sys¬ 
tème  nerveux  et  d'une  action  tréponémicide  èupore  plus 

(i)  Travail  de  la  Clinique  psychiatrique  de  Montpellier. 
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grande  que  le  virus  ordinaire.  l,a  transmissibilité  théra¬ 
peutique  de  la  malaria  ne  s’épuise  pas  par  les  passages 
en  série,  et  le  virus  garde  toujours  son  activité.  Si  la 
souche  s’amoindrit  après  quelques  passages,  il  suffit 
pour  la  ranimer  de  changer  la  méthode  d’inoculation. 
I<es  résultats  thérapeutiques  obtenus  par  ces  trois  mé¬ 
thodes  seraient  supérieurs  à  ceux  obtenus  par  les  mé¬ 
thodes  ordinaires  ;  la  plus  active  est  celle  qui  consiste 
en  l’injection  intrarachidienne  de  sang  malarique, 
ly’auteur  admet  l’existence  d’un  virus  filtrable  malarique 
et  lui  attribue  l’action  thérapeutique  par  une  action 
directe  sur  le  trépomème. 

JEAN  LEREBOULEET. 

Manifestations  de  syphilis  tertiaire  réveillées 
par  la  malariathéraple  chez  un  paralytique 
général. 

On  sait  que  la  principale  caractéristique  du  mode 
d’action  de  la  malariathéraple  est  que  cette  thérapeutique 
transforme  la  paralysie  générale,  en  un  syphilis  tertiaire 
banale.  N.  d’Arrigo  [L'Ospedale  psichiatrico,  janvier  1933) 
rapporte  une  observation  particulièrement  suggestive 
à  cet  égard.  Il  s’agit  d’un  individu  atteint  de  paralysie 
générale  avec  réaction  de  Wassermann  positive  dans  le 
liquide  et  négative  dans  le  sang,  chez  qui,  après  la  mala- 
riathérapie,  apparurent  des  manifestations  tertiaires 
multiples  :  localisations  cutanées,  périostites,  myosite. 
En  même  temps,  on  constatait  une  amélioration  des 
signes  neurologiques  et  le  malade  sortait  guéri.  Ea 
malariathéraple  semble  donc  bien,  ici  encore,  avoir 
transformé  la  neuro-syphilis  en  rme  syphilis  tertiaire 
accessible  au  traitement  spécifique. 

Jean  EEREBomEET. 

Les  hémorragies  des  hépatiques. 

Après  avoir  attribué  les  hémorragies  des  hépatiques  au 
foie  seul,  on  a  admis  que  dans  bien  des  cas  la  rate  ne 
jouait  pas  un  rôle  Important  dans  leur  genèse.  Mais  quelle 
est  la  part  respective  des  deux  viscères  dans  ces  hémor¬ 
ragies  ?  Tel  est  le  problème  que  s’est  posé  Jean  Fotjqttet 
{Th.  Paris,  1933,  Legrand  éditeur)  qui  consacre  à  ce  sujet 
unefortintéressante  monographie.  Il  distingue  deux  ordres 
d’accidents  hémorragiques  :  les  grandes  hémorragies 
Isolées  du  début  de  la  maladie  et  le  purpura  hémorragique 
de  la  période  d’état.  Les  hémorragies  digestives  ne  sont 
explicables  ni  par  la  rupture  de  varices  œsophagieimes, 
ni  par  l’hypertension  portale,  encore  moins  par  une 
insuffisance  hépatique  généralement  absente  à  cette 
période.  Elles  sont  identiques  aux  hémorragies  des 
splénopathies  hémorraglpares  et  comme  elles  justiciables 
de  la  splénectomie.  Le  purpura  des  hépatiques  est  iden¬ 
tique  au  purpura  des  hémogéniques,  avec  en  plus  un 
certain  degré  d’hémophilie.  Il  semble  relever  aussi  d’un 
trouble  de  fonctionnement  delà  rate . 

La  seconde  partie  de  l’ouvrage  est  une  étude  expéri¬ 
mentale.  Les  lésions  graves  du  foie  entraînent  certes  une 
hypofibrinémie  avec  hypocoagulabllité  sanguine  ;  mais 
il  faut  que  cette  hypofibrinémie  soit  très  accentuée  pour 
provoquer  des  troubles  notables  ;  cela  ne  se  voit  que 
dans  les  insuffisances  hépatiques  à  leur  période  terminale. 
De  plus,  d’autres  facteurs  interviennent,  et  cela  explique 
que  le  syndrome  hémophilique  soit  rarement  accentué 
chez  les  hépatiques. 

L’intoxication  phosphorée  provoquerait,  pour  Doyon, 
une  tendance  très  accentuée  au  saignement,  et  ce  serait  un 


argument  eu  faveur  île  l’origine  hépatique  des  hémorra¬ 
gies.  L’auteur  a  repris  les  expériences  de  Doyon  chez  les 
animaux  splénectomisés;  ces  animaux  n’ont  pas  saigné 
alors  que  les  témoins  présentaient  une  tendance  nette  aux 
hémorragiès. 

Enfin  l’auteur  rapporte  une  observation  dans  laquelle 
la  splénectomie  mit  fin  aux  hémorragies  continuelles, 
d’un  cirrhotique,  cependant  que  les  stigmates  cliniques 
disparaissaient.  Aussi  arrive-t-il  à  conclure  hardiment 
que  les  hémorragies  des  hépatiques  ont  rme  origine  essen¬ 
tiellement  splénique.  Il  fait  une  seule  réserve  :  le  trouble 
de  la  coagulation,  dû  à  une  baisse  du  taux  du  fibrino¬ 
gène,  serait  un  symptôme  hépatique  alors  que  la  tendance 
aux  hémorragies,  l’hémogénie,  serait  un  symptôme 
splénique.  Jean  LereboueeET. 

Ulcus  acide  du  diverticule  de  Meckel. 

L’ulcère  du  diverticule  de  Meekel  s’observe  habituelle¬ 
ment  chez  l’enfant.  C.-R.  Dragstedt  {The  Journ.  of  the 
Americ.med.  Assoc.  r^r  juillet  1933)  rapporte  le  cas  d’xm 
jeune  homme  de  dix-sept  ans  qui  souffrait  de  douleurs 
abdominales  intermittentes  siégeant  dans  la  région 
ombilicale  et  survenut  une  demi-heure  à  trois  quarts 
d’heure  après  les  repas.  De  plus,  ce  jeune  homme  présen¬ 
tait  des  hémorragies  ayant  entraîné  une  anémie  avec 
splénomégalie.  A  lasuite  d’une  transfusion  pratiquée  avant 
l’intervention  survint  une  hémorragie  intestinale  impor¬ 
tante  de  sang  rouge  avec  signes  d’hémorragie  interne. 
L’intervention  permit  de  déconvrir  au  niveau  de  l’iléon 
une  masse  volumineuse  qui  fut  extirpée  en  bloc  ;  l’in¬ 
tervention  fut  suivie  de  complète  guérison.  La  portion 
de  l’iléon  réséquée  contenait  un  diverticule  de  Meckel  de 
4  centimètres  de  long  entouré  d’une  masse  inflammatoire. 
Ce  diverticule  présentait  à  sa  base  un  ulcère  perforé  d’un 
centimètre  et  demi  de  diamètre.  L’examen  histologique 
montra  que  le  revêtement  du  diverticule  avait  une 
structure  tout  à  fait  voisine  de  la  muqueuse  gastrique  et  en 
particulier  de  la  muqueuse  du  fond  ;  ce  caractère  explique 
la  douleur  par  sécrétion  d’un  suc  analogue  au  suc  gas¬ 
trique  à  la  suite  de  l’ingestion  d’aliments. 

JEAN  LEREBOUEEET. 

Pneumocèphalie  et  hémorragie  sous- 

arachnoïdienne  après  fracture  du  crâne. 

On  sait  que  la  pneumocèphalie  survient  dans  60  p. 
100  des  fraetmres  du  i^râne  intéressant  le  sinus  frontal. 
M.  ICeschner  et  J.  Lan:^ER  {The  Journ.  of  theAmeric.  med . 
..4 ssoc.,  juillet  1933)  ^apportent  un  cas  de  fracture  du 
crâne  chez  lequel  survint  cette  complication.  Une  ponc¬ 
tion  lombaire  pratiquée  quelques  heures  après  l’accident 
avait  montré  un  liquide  clair  ;  mais  quelques  jours  plus 
tard  on  retirait  un  liquide  uniformément  sanglant  ; 
cette  anomalie  serait  facilement  explicable  si  l’on  admet 
la  théorie  de  Sachs  d’après  laquelle  les  substances 
introduites  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  diffusent 
mais  ne  circulent  pas.  En  dehors  d’un  syndrome  d’hémor¬ 
ragie  méningée  tardivement  constitué,  la  symptomatologie 
était  extrêmement  fruste.  Par  contre,  la  ponction  sous- 
occipitale  permit  de  retirer  de  l’air  et  surtout  la  radio¬ 
graphie  permit  de  déceler,  outre  une  fracture  Intéressant 
le  sinus  frontal  gauche,  un  remplissages-symétrique  des 
deux  ventricules  latéraux  et  non  du  troisième  ventricule, 
véritable  ventriculographie  spontanée.  La  guérison  sur¬ 
vint  sans  incidents,  comme  c’est  de  règle  dans  ces  cas. 

Jean  Lereboueeeï. 


U  Gérant  ;  J. «B.  BAILLI^RB. 


!448-32.  —  CoRBEiE.  Imprimerie  CrExé. 


J.  JULLIEN.  —  BRUCELLOSES  ET  TUBERCULOSES 


221 


BRUCELLOSES 
ET  TUBERCULOSES 


le  D'  Joâ.  JULLIEN 

(de  Joyeuse) 

I/a  question  des  rapports  qui  existent  entre  les 
brucelloses  et  les  tuberculoses  n’a  pas  été,  à  notre 
connaissance,  reprise  dans  son  ensemble  depuis  les 
Journées  médicales  tunisiennes  de  1926  et  le  tra¬ 
vail  de  I<eo  V.  Schneider  (i),  Le  Hayat  fit, 
à  Tunis,  sous  le  titre  «  Tuberculose  et  melitococ- 
cis  »,  un  excellent  exposé  que  Burnet  commentait 
en  ces  termes  :  Il  touche  une  question  fort  impor¬ 
tante  et  concerne  tout  à  la  fois  le  diagnostic  et  les 
problèmes  de  pathologie  générale. 

Placé  depuis  longtemps  en  plein  centre  d’en¬ 
démo-épidémie  de  brucellose,  il  nous  a  été  donné, 
depuis  de  longues  années,  d’observer  des  centaines 
de  cas  de  fièvres  ondulantes.  Les  hésitations  du 
diagnostic,  la  découverte  de  lésions  tuberculeuses 
chez  des  malades  mélitococciques,  nous  ont 
amené  à  réfléchir,  après  bien  d’autres  observateurs, 
et  sur  les  brucelloses  et  sur  les  tuberculoses  ;  aussi 
nous  proposons-nous  de  faire  aujourd’hui  une 
mise  au  point. 

Il  est  nécessaire  avant  tout  de  séparer  nettement 
les  divers  éléments  du  problème  qui  se  ptopose  à 
nous. 

a.  Les  brucelloses,  on  l’a  dit  dejmis  longtemps, 
«prennent  le  masque  de  la  tuberculose  ».  C’est 
doirc  la  description  de  fausses  tuberculoses,  de 
fièvres  ondulantes  qui  simulent  la  tuberculose, 
qui  fera  l’objet  d’un  premier  chapitre  :  l’histoire  de 
difficultés  de  diagnostic  et  de  nombreuses  erreurs. 
Nous  pouvons  tout  de  suite  avancer  les  conclusions 
de  cette  partie  de  travail  :  il  existe  entre  les  signes 
cliniques  des  tuberculoses  évolutives  aiguës  ou 
chroniques  et  les  signes  de  certaines  brucelloses 
des  ressemblances  étroites.  Seul  le  laboratoire 
peut  résoudre  le  problème,  et  permettre  un  dia¬ 
gnostic  exact. 

b.  Un  problème  tout  différent  du  précédent  est 
posé  par  la  coexistence  chez  un  même  sujet  de 
l’infection  à  brucella  et  de  l’infection  à  bacille  de 
Koch.  Nous  savons  aujourd’hui  que  les  brucello- 
tuberculoses  sont  loin  d’être  rares.  On  s’est  sur¬ 
tout  préoccupé  de  connaître  l’influence  qu’exerce 
la  mélitococcie  sur  l’éclosibU  et  la  marche  de  la 
tuberculose.  Nous  serons  amené  à  di.stinguer  les 

(1)  LÉÔ  V.  SCHMElbER,  Ündulaut  fever  of  the  pseudotuber- 
culous  type  and  pjlmonary  tüberctUOsls  (Med.  Jonrnnl  and 
Record,  vol.  CXXX,  b”  i,  janviéi  193b). 
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formes  suraiguës,  rapidement  évolutives  de  la  tu¬ 
berculose  pulmonaire  qui  sont  greffées  sur  des 
mélitococcies,  de  syndromes  plus  sournois,  à  évo¬ 
lution  prolongée,  à  marche  lente,  qui  paraissent 
relever  de  l’association  de  brucelloses  et  de  bacil¬ 
loses  torpides,  le  plus  souvent  extrapUlittonaires. 

c.  Il  ne  sera  pas  sans  intérêt  de  noter  en  troi¬ 
sième  heu  certaines  communautés  de  réactions 
(biologiques,  anatomo-pathologiques)  qui  s’ob¬ 
servent  au  cours  des  infections  par  les  deux  gemies 

'  bacille  de  Koch  et  brucella.  Ces  analogies  pro¬ 
fondes  expliquent  sans  doute  les  équivalences 
symptomatiques  relevées  plus  haut. 

d.  Dans  un  bref  essai  de  synthèse,  nous  expose¬ 
rons  enfin,  en  nous  aidant  des  notions  que  nous 
aurons  acquises  au  cours  de  cette  étude,  notre 
conception  actuelle  des  formes  des  brucelloses. 
Nous  arriverons  à  montrer  le  rôle  majeur  que  joue 
l’infection  secondaire  surajoutée  au  cours  de  l’évo¬ 
lution  des  brucelloses. 

A.  —  Fausses  tuberculoses  à  brucellæ. 

a.  Formes  pulmonaires  aiguës.  —  Les  nom¬ 
breuses  observations  pubhées  de  fausses  tubercu¬ 
loses  à  brucellæ  semblent  copiées  d’un  modèle 
unique.  Il  est  donc  facile  d’en  donner  im  dessin 
dépouillé  et  suffisamment  exact.  Il  s’agit  presque 
toujours  d’un  sujet  adulte,  de  moins  de  cinquante 
ans,  parfois  d’un  adolescent.  Après  quelques  se¬ 
maines  de  las-situde,  de  courbature  et  de  fièvre, 
le  malade  se  présente  amaigri.  Il  tousse,  crache 
et  transpire  pendant  la  nuit.  Il  a  souvent  eu  une 
ou  plusieurs  hémoptysies  qui  sont  parfois  alar¬ 
mantes  (Sergio  del  Rio).  révèle  des 

signes  pulmonaires  ;  rudesse  respiratoire  au  ni¬ 
veau  d’un  sommet,  râles  sous-crépitants,  quelque¬ 
fois  épanchement  pleural.  C’est  un  diagnostic' 
qui  «  saute  aux  yeux  »  du  médecin  :  tuberculose 
pulmonaire  évolutive. 

Plus  rarement  le  début  se  fait  par  une  pleurésie 
sero-fibrineuse  (cas  d’Abel  Boyer,  Médecine  géné¬ 
rale  /z<M»p«îse,  décembre  1932)  et  fait  redouter  la 
tuberculose,  alors  qu’évolue  ultérieurement  une 
fièvre  ondulante  typique. 

L’examen  bactériologique  des  crachats  est 
pratiqué  ;  absence  certaine  du  bacille  de  Koch. 
D.’ autre  part,  lessignes  radiologiques  sont  beaucoup 
moins  importants  que  ne  l'aurait  fait  croire  l’exa¬ 
men  clinique.  L’écran  ne  révèle  rien  d’impor¬ 
tant  ;  pas  d’atteinte  du  parenchyme  pulmonaire. 
De  minimes  adénopathies.  D’autre  part,  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie  n’est  pas  celle  d’ime  tubercu¬ 
lose  ;  la  fièvre  peut  persister,  mais  les  signes  pul¬ 
monaires  s’amendent.  Diverses  algies  peuvent 
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Bpparaître.  La  guérison  se  fait,  et  si  l’on  suit  le 
malade,  il  n’est  plus  jamais  question,  chez  lui, 
de  lésion  pulmonaire  spécifique. 

Au  cours  de  la  maladie,  le  médecin  averti 
aura  fait  faire  un  sérodiagnostic  de  Wright  qui 
aura  montré  l’agglutination  des  brucellæ  à  un 
taux  élevé  (1/200  et  plus).  En  période  fébrile, 
l’hémoculture  sera  positive. 

De  telles  observations  abondent  dans  la  litté¬ 
rature  médicale  des  pays  méditerranéens.  Georges 
Salan  a  fait  un  bon  exposé  de  cette  question  dans 
sa  thèse  de  MontpeUier  :  Fièvre  o,ndulante  et  tu¬ 
berculose,  1931.  Avant  lui,  Darbois  (1910), 
Cantaloube,  Courcoux,  M.  Delong,  Gordey  {So¬ 
ciété  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1922), 
Conseil  (M.  Beaugas,  Thèse  de  Paris,  1927),  Im¬ 
bert  (Thèse  de  Montpellier,  1927),  Bethoux  {Presse 
médicale,  1929,  et  Société  médicale  des  hôpitaux 
de  Paris,  1930),  Sialom  et  Setbon,  Ben  Mussa  et 
Sfez  en  Tunisie,  Conseil  et  Minguet,  Roger  {Mar¬ 
seille  médical,  1931)  avaient  rapporté  des  cas  de 
fausses  tuberculoses  à  mélitocoque. 

Da  fréquence  relative  de  ces  cas  est  donnée  par 
Salan  :  Du  ler  janvier  1926  au  i^r  mai  1931,  64 
cas  de  fièvre  ondulante  ont  passé  par  les  hôpitaux 
de  Nîmes.  Parmi  ces  64  malades,  douze  d’entre  eux 
avaient  allure  de  tuberculeux  pulmonaires.  Nos 
observations  personnelles  pendant  les  années 
1930-31  nous  ont  montré  deux  cas  où  l’erreur  de 
diagnostic  fut  vraiment  excusable.  Il  est  vrai  que 
dans  l’un  d’entre  eux  le  traitement  antitubercu¬ 
leux  fut  poussé  jusqu’à  l’établissement  du  pneu¬ 
mothorax.  De  coUapsus  pulmonaire  fut,  dans  ce 
cas,  arrêté  après  constatation  d’un  sérodiagnostic 
positif  à  1/200  pour  le  B.  melitensis,  l’absence 
persistante  du  bacille  de  Koch  dans  l’expectoration. 

Il  faut  retenir  de  tout  ceci  qu’uine  infection,  la 
brucellose,  prend  figure  de  tuberculose  pulmo¬ 
naire  ;  penser  à  la  brucellose  possible  quand  les 
examens  de  crachats  répétés,  chez  un  malade 
qui  semble  être  tuberculeux,  sont  constamment 
négatifs  pour  le  bacille  de  Koch;  quand  le  résultat 
de  l’examen  radiologique  ne  se  superpose  pas  au 
résultat  de  l’examen  clinique  —  ce  dernier  fai¬ 
sant  soupçonner  de  grosses  lésions  d'infiltration 
ou  d’ulcération  alors  que  l’écran  montre  la 
transparence  du  parenchyme. 

Intradermo-réaction  à  la  mélitine,  sérodia¬ 
gnostic,  hémoculture,  permettront  de  faire  un 
diagnostic  exact,  et  nous  ne  saurions  trop  répéter 
que  le  piège  est  très  souvent  tendu  au  clinicien, 
par  les  brucelloses  trompeuses  qui  simulent  la 
tuberculose. 

De  professeur  Tanon  {Congrès  d' hygiène,  Mar¬ 
seille,  1932)  a  d’ailleurs  montré  que  le  masque 


pseudo-tuberculeux  est  pris  par  les  septicémies  à 
bacille  de  Bang  aussi  bien  que  par  nos  septicé¬ 
mies  méridionales  à  B.  melitensis. 

Notons  en  passant  que  le  B.  melitensis  fut 
parfois  trouvé,  mais  rarement,  dans  les  produits 
d’expectoration,  chez  de  pseudo-tuberculeux  méh- 
tococciques. 

b.  Fausses  granulies,  fausses  méningites 
tuberculeuses,  fausses  tuberculoses  ex¬ 
ternes.  —  Des  brucelloses  peuvent  simuler  non 
seulement  la  tuberculose  pulmonaire  évolutive, 
mais  aussi  la  granulie,  la  méningite  et  diverses 
tuberculoses  externes. 

Roger  cite  en  1910  les  observations  de  Conseil  et 
Minguet,  décrivant  des  fièvres  ondulantes  dont 
l’aspect  simule  la  granulie.  De  même  auteur  {Mar¬ 
seille  médical,  1931)  rappelle  les  cas  de  Desage, 
Pellerin,  Vineta  d’Oran,  Demaire  d’Alger  ;  on 
avait  le  tableau  clinique  de  la  méningite  tuber¬ 
culeuse.  Fréquente  aussi  est  l’erreur  qui  prend 
pour  des  tuberculoses  ostéo-articulaires  les  mani¬ 
festations  des  brucelloses  localisées  aux  jointures  : 
Spondyhtes  prises  pour  mal  de  Pott  (i)  ; 
Lésions  chroniques  du  genou  ou  de  la  hanche 
prises  pour  coxalgies  ou  tumeurs  blanches. 

Nous  avons  dans  nos  observations  deux  malades 
dont  l’un  fut  mis  au  corset  plâtré,  l’autre  garda  le 
genou  immobilisé,  qui  l’un  et  l’autre  étaient  des 
mélitococciques. 

D’adénopathie  trachéo-bronchique  (RenéBrocq), 
l’adénite  cervicale,  inguinale  et  médiastinale 
s’observent  au  cours  des  brucelloses,  et  ont  l’aspect 
d’adénopathies  bacillaires 
Cantaloube  a  vu  un  abcès  froid  chondro-ster- 
nal,  Burnet  une  ostéite  chronique  du  sternum  ; 
le  pus  de  ces  deux  pseudo-tuberculoses  contenait 
le  B.  melitensis.  Même  cas  (abcès  froid  et  ostéite 
du  sternum)  cité  par  A.  Schwartz  {Paris  médical, 
mai  1922). 

Nous  avons  observé  une  épididymite  suppurée 
chronique  au  coui;s  d’une  fièvre  ondulante, 
un  abcès  froid  cleidb-sternal. 

De  quelles  méthodes  de  diagnostic  disposons- 
nous  en  présence  die  cas  semblables?  Nous  soup¬ 
çonnons  la  brucellose  —  et  le  sérodiagnostic 
(agglutination)  et  l’intradermo-réaction  positive 
à  la  mélitine  nous  apporteront  une  certitude. 

Dans  la  méningite,  qu’elle  soit  mélitococcique 
ou  tuberculeuse,  la  seule  formule  du  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien  peut  prêter  à  équivoque  (taux  d’al¬ 
bumine  élevé,  etc.)  Mais  dans  la  méningite  à  bru¬ 
cellæ  le  liquide  céphalo-rachidien  agglutine  les 

(i)  Nous  avons  insisté  sur  les  conséquences  médico-légales 
de  telles  erreurs  :  Jullien,  Fièvre  ondulante  et  médecine 
légale  [Journal  de  médecine  de  I.von,  novembre  1932J. 
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brucellæ.  En  cas  d’abcès  froid,  le  pus  contient, 
nous  l’avons  vu,  le  mélitocoque.  Mais  certaines 
discriminations  sont  extrêmement  délicates. 
D’autre  part,  nous  allons  connaître  les  associations 
possibles  entre  le  bacille  de  Koch  et  les  brucellæ. 
A  notre  avis,  il  importe  donc,  et  de  rechercher  la 
brucellose,  en  même  temps  d’éhminer  aussi 
exactement  que  possible  l’hypothèse  de  l’infection 
tuberculeuse.  Il  est  donc  nécessaire  de  demander  : 

E’iuoculation  au  cobaye  des  exsudats  patholo¬ 
giques,  épanchements  articulaires,  pleuraux,  U- 
quide  céphalo-rachidien,  pus,  etc.  ; 

Epreuve  de  la  cuti-réaction  à  la  tubercuhne  ; 
Epreuve  de  Vernes  à  la  résorcine  ; 

Epreuve  de  floculation  du  sérum  en  présence 
d’antigènes  tuberculeux  et  d’antigènes  mélito- 
cocciques. 

B.  —  Association  bruceilo-tubercuieuse. 

Ees  deux  infections,  brucellose,  tuberculose,  se 
ressemblent.  Nous  constatons  maintenant  qu’elles 
s’assemblent  aussi.  E’étude  du  mélange  de  ces 
deux  thèmes  pathologiques,  si  voisins  par  leurs 
expressions  quand  ils  évoluent  séparément,  de¬ 
vrait  constituer  un  des  chapitres  les  plus  curieux 
de  la  pathologie  générale. 

Nous  nous  bornerons  à  exposer  les  faits  tels 
que  nous  les  avons  observés. 

Voici  l’observation  XII  prise  dans  la  thèse  de 
Salan  : 

Un  cultivateur  de  vingt-trois  ans  entre  à  l'hôpital 
Ruffi  de  Nîmes  à  la  fin  de  janvier  1931.  Ua  maladie  a 
débuté  il  y  a  trois  mois  par  de  l’inappétence  et  un  point 
de  côté; il  a  eu  ensuite  des  maux  de  tête,  des  vertiges  et  de 
l’asthénie.  Il  ne  souffre,  en  dehors  de  ces  points,  d’aucune 
doifieur  qui  puisse  faire  penser  à  la  mélitococcie.  A  l’en¬ 
trée  à  l’hôpital,  la  températxne  est  de  38<>,6.  Ue  diagnostic 
d’attente  de  t3q)ho-bacillose  est  inscrit,  à  cause  d’un 
état  typhique  avec  prostration,  he  teint  est  terreux,  le 
nez  pincé,  U  a  eu  des  sueurs  matinales,  ha  rate  est  grosse. 
Il  existe  de  la  rudesse  et  de  la  bronchophonie  au  sommet 
droit,  ha  sérodlagnosic  est  positif  à  1/500  au  melitensis. 
Il  n’y  a  pas  de  bacilles  de  Koch  dans  les  crachats. 

En  février,  on  trouve  des  râles  sous-crépitants  au 
sommet  gauche,  E’état  général  est  précaire  ;  il  y  a  de  la 
raideur  de  la  nuque  avec  Kernig  et  raie  méningitique, 
herpès  labial. 

Amélioré  le  7'  février,  avec  quelques  signes  persistants 
de  méningite.  Un  examen  radiographique  le  10  février 
ne  révèle  rien  d’anormal.  Le  malade  sort  amélioré  le 
23  février. 

Il  rentre  le  4  mars.  Il  amaigri.  On  trouve  toujours  une 
grosse  rate,  la  bronchophonie  à  droite,  les  sous-crépitants 
à  gauche.  La  température  est  ondulante.  La  cuti-réaction 
à  la  tuberculine  et  à  la  mélitine  sont  négatives. 

Le  2  mai,  épanchement  pleural  à  gauche  :  lymphocytose. 


L’inoculation  au  cobaye  de  la  sérosité  pleurale  est  positive 
pour  le  bacille  de  Koch. 

Le  2  mai,  crise  épileptiforme.  Liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  :  lymphocytes,  30:  albumine,  1,75;  glucose,  0,15. 
Pas  de  bacilles  de  Koch. 

Le  malade  succombele  25  mai  après  une  troisième  crise. 
Pas  d’autopsie. 

Belle  observation  qui  semble  faite  pour  servir 
de  transition  entre  les  deux  parties  d’une  étude 
sur  les  brucello-tuberculoses  :  pleurésie  et  pro¬ 
bablement  méningite  tuberciileuses  para-méli- 
tococciques.  C’est  l’association  de  l’infection  à 
brucellæ  et  de  l’infection  à  bacilles  de  Koch 


Nous  avons  personnellement  recueilli,  au  cours 
des  années  1930-1931,  les  trois  observations  sui¬ 
vantes. 

1“  Une  femme  de  trente-neuf  ans  est  vue  au  cours  d’une 
épidémie  de  grippe  de  l’hiver  1929.  Maigre  et  cependant 
bien  portante  et  sans  rien  de  notable  dans  son  passé,  elle 
est  mère  de  deux  enfants  vivants.  Elle  habite  une  maison 
obscure,  au  fond  d’un  vallon,  et  est  alitée  depuis  trois  se¬ 
maines,  fiévreuse  avec  une  température  oscillant  entre 
38°  et  39°.  Elleprésente  des  signes  de  bronchite  avec  expec¬ 
toration  muco-pumlente,  de  vives  douleurs  épigastriques 
et  quelques  douleurs  à  la  nuque,  tachycardie,  amaigrisse¬ 
ment,  sueurs  abondantes.  Sérodiagnostic  positif  à  1/200 
pour  le  melitensis.  Le  traitement  par  la  trj'paflavine 
intraveineuse  ne  donne  aucune  amélioration.  Après  un 
abcès  de  fixation  qui  évolue  en  douze  jours,  la  température 
revient  à  peu  près  à  la  normale,  l’appétit  revient.  La  ta¬ 
chycardie  persiste  avec  des  signes  de  bronchite  banale.  Le 
teint  reste  blafard.  A  la  fin  de  l’hiver,  la  malade  encore 
affaiblie  peut  quitter  son  lit  et  sortir  un  peu.  En  février 
1930,  rechute.  Vomissements,  faiblesse  extrême,  perte  de 
l’appétit,  sueurs  abondantes,  température  atteignant 
39®.  Quelques  s3mcopes.  Râles  de  bronchite  à  droite. 
Fin  février,  on  note  les  signes  d’un  épanchement  pleural 
de  moyenne  abondance  à  droite  avec  dyspnée  vive.  Séro¬ 
diagnostic  positif  à  1/500  pour  le  melitensis.  La  malade 
refuse  un  nouvel  abcès  de  fixation.  Elle  tousse  sans  cesse 
et  sous  la  clavicrfie  droite  on  note  l’apparition  d’une  bouf¬ 
fée  de  râles  fins .  Au  début  de  mars,  hémoptysie  abondante . 
Examen  des  crachats  (dispensaire  antituberculeux  de 
Largentière)  :  nombreux  bacilles  de  Koch.  Température 
élevée. 

Décédée  en  avril  1930,  à  la  suite  d’hémoptysies  à 
répétition,  cachectique. 

2°  Le  21  novembre  1931,  nous  trouvons  à  P...  un  homme 
de  cinquante-trois  ans,  cachectique  et  couvert  de  sueurs 
profuses,  très  dyspnéique  et  crachant  abondamment.  Il 
a  fait  toute  la  guerre  dans  le  service  armé,  au  front.  Il  est 
tombé  malade  en  1930  et  a  tenu  le  lit  pendant  six  mois. 
Il  avait  des  sueurs  et  doulems  généralisées  et  le  séro¬ 
diagnostic  était  positif  pour  le  melitensis.  La  tempéra¬ 
ture  avait  atteint  41  “par  accès.  Le  malade  n’est  jamais 
complètement  rétabli  et  n’a  reprisqu’en  partie  ses  travaux 
de  cultivateur,  souffrant  toujours  des  lombes.  En  juillet 
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1931,  îl  a  co'mmehcé  à  tousser,  cracher,  maigrit  èt  jsetdte 
l’appétit.  Examen  des  crachats  positif  pour  le  bacille  de 
Koch,  sérodiagnostic  positif  poUr  le  melitensis  (dispen¬ 
saire  de  Eargeutièrc). 

En  novembre  1931,  l'état  général  est  précaire.  Oh  note 
l'existence  de  signes  cavitaires  couvrant  toute  l’étendue 
du  lobe  supérieur  pulmonaire  gauche. 

Hospitalisé  à  Joyeuse  le  24  novembre. 
Séro-agglutination  positive  à  1/250  (laboratoire  A.  lu¬ 
mière,  à  I#yon). 

Bacilles  de  ÎCoch  extrêmement  abondants  dans  les 
crachats,  asâôcîés  à  des  côCci  qui  sont  identifiés  :  staphy¬ 
locoques  d’origine  probablement  buccale  (Ettiniêté). 

Ea  température  oscille  entre  38°,!!  et  39°, 5.  ES  éàclieide 
progresse.  E’expectoration  prend  le  Caractère  de  vomiques 
fétides.  Ee  malade  fait  du  melæna,  un  léger  délire  eupho¬ 
rique  et  succombe  le  3  décembre  1931. 

3“  G...,  boucher,  cinquante  ans,  à  J. 

Bien  portant,  éthyliqué,  a  fait  la  campagne  eh  1918 
eu  Orient  sans  paludisme.  Son  père  est  mort  tuberculeux. 

11  est  tombé  malade  en  octobre  1931,  se  plaignant  de 
faiblesse  générale,  d’amaigrissement  et  de  sueurs,  sans 
algies  notables.  Sérodiagnostic  positif  à  1/500  pour  le 
melitensis. 

Én  février  1932,  il  tousse  et  expectore  abondamment. 
Ê’amaigfissement  progresse,  aucun  appétit.  Signes  cavi¬ 
taires  au  sommet  droit.  'Température  entre  380,2  et  390,8. 
Présence  de  très  nombreux  bacilles  de  Koch  dans  les 
crachats.  Signes  de  ramollissement  au  sommet  gauche. 

Ee  malade  succombe  au  progrès  de  la  cachexie  au  début 
de  mars  1932. 

Après  de  telles  observations,  nous  ne  pouvons 
donc  citer  que  pour  mémoire  l’opinion  des  au¬ 
teurs  (Hayatj  Boulakiaj  Massèlôt)  qui  olit  avancé 
que  l’infection  hiélitococcique  n’âvait  aucune  in- 
Éuence  sur  la  tuberculose  pulmonaire,  et  que  les 
mélitococciques  ne  deviennent  que  rarement 
tuberculeux  ;  que  les  deux  maladies  constatées 
chei  le  même  süjet  évoluaient  pour  leur  propre 
compté.  ÎDans  son  livre  récent  sur  les  Fièvres  on¬ 
dulantes,  H.  Violie  ne  parle  pas  en  particulier  de 
la  coexistence  des  deux  maladies,  mais  il  note  que 
lors  de  la  convalescence  des  mélitoCoccies  la  tü- 
bertnlOsé  peüt  s6  greffer  sur  la  btUCèllosê.  Ï1  est 
ainsi  d’accordavecBenMussa  et  I^emaire  (d’Alger). 
Be  premier  a  rencontré  l’association  de  la  fièvre 
de  Malte  et  de  la  tuberculose,  le  second  a  vu  que  la 
fièVtè  de  Malte  réveille  la  tûbetcülose.  Bù  cas  de 
Banque  et  Senez  (cité  par  Rogéf,  for  mes  clîniquès 
de  la  fièvre  de  Malte,  Journal  médical  français, 
1929)  concerne  un  malade  dont  l’bémoculture 
et  le  sérodiagnostic  étaient  positifs  poür  le  meli- 
tënsis  et  dont  les  cracbats  'Contenaient  des  ba¬ 
cilles  de  Bocii.  Be  cas  de  ï^rancbini  (Clin-,  meà. 
italiana,  août  1925)  était  celui  d’un  malade 
hielitococcique  que  l’autopsie  montra  porteur  de 
léiabns  tuberculeuses.  Ail  Congrès  de  nlédedne 
de  MontpéÜiér,  eu  1929,  Jambon  et  Salmès  ont 
montré  par  deux  observations  démonstratives 


que  la  mélitococcie  toMWumde  tl  jaU  le  lit  de 
tu  bevcidosè  qui  achève  lé  malade. 

Tout  récemniént  GoldeWski  {Médecine  générale 
française,  décembre  1932)  cite  trois  cas  de  fièvre 
ondulante  traînante  àyàht  abouti  l’un  â  une  tu¬ 
berculose  pulmoîiaité  évolutive  niortellè,  dêUx  â 
des  abcès  froids  cervicaux. 


Une  tuberculose  pulmonairë  rapidement 
évolutive,  Ulcéreuse  èt  GàCheclisante  Sé  gteffc 
donc  dans  en'virbn  5  p.  lOO  des  cas  sUr  des  brüCel- 
loses  en  appâïencé  banales.  Be  pronostic  de  ces 
tuberculoses  est  fatal  êt  lé  malade  est  emporté 
en  quelques  mois.  Ba  brucéllosè  peut  donc 
prendre  le  masque  de  la  tuberculose  piilmôliairè, 
ou  bien  éveiller  et  aggraver  une  véritable  tuber¬ 
culose.  Be  médecin  doit  être  averti.  Il  ne  doit  pas 
’se  laisser  leurrer.  Il  nous  semble  que  s’impose 
l’examen  bactériologique  fréquent  des  crachats  des 
niéUtococciques  qui  présentent  des  signes  pulmo¬ 
naires  suspects.  Et  surtout  que  les  malades 
atteints  de  fièvre  ondulante  soient  considérés 
comme  menacés  par  la  tuberculose.  Bes  mettre 
dans  des  conditions  d’hygiène  parfaite,  surveiller 
attentivement  la  marche  et  l’évolution  de  leur 
maladie,  lutter  contre  le  fléchissement  de  l’état 
général,  n’autoriser  la  reprise  de  la  vie  en  com¬ 
mun  et  du  travail  qu’ après  un  examen  radiolo¬ 
gique  :  c’e.st  la  conclusion  pratique  que  nous  de¬ 
vons  tirer  de  ces  notes  sur  la  brucello-tuberculose 
pulmonaire. 

Ba  méningite  tutaeroulevisé  a  terminé  lüie 
fièvre  ondulante,  d’hpfès  l’obsetvàtioh  dé  Sàlâfi 
que  nôüs  avons  citée  en  tête  de  ce  chapitre.  B’ob- 
servation  XXII  de  la  thèse  de  Gorolenko  (Mont¬ 
pellier,  1910)  et'  un  cas  de  Roger  rapportent  la 
même  évolütion  de,  btücellosé  Veïâ  la  méningite 
baciUaite.  :  i 

Uüe  malade  de  Plazy  et  J.  Bongchamp  {Mé¬ 
decine  générale  française,  décembre  1932)  atteinte 
d’une  pyrexie  sans  jcaraètètes,  présentant  ün  séto 
de  Wright  positif  â  i/2do  aü  melitensis  et  üne 
intràdefmo  également  positive  à  la  méHidne,  suc¬ 
combe  à  une  méningite  tuberculeuse. 

Des  tuberculoses  externès  (mal  de  POtt, 
observation  de  Ropr  cfae'z  un  ancien  méfitOCot^ 
'dqüe  î  arthrite  m^tâisë  devènüë  tilbéfcülèüse,  cas 
d’OUmer  et  Massot-,  in  Revue  médicale  de  France  et 
des  Colonies,  juin  1925)  peuvent  également  se 
giéffer  sur  des  inélitococcies. 

GoldeiVski  nous  appOï-tê  {ht.  cü.)  deüx  cas 
d’abcès  froids  tübércijîeux  du  cou,  sept  cas  de  lé- 
sionspéritonéales,  avec  vérification  par  biopsie  opé- 
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ratoire  de  leur  nature  tuberculeuse  succédant  à  des 
méUtococcies  authentiques.  Nous  avons  publié 
nous-même  deux  cas  (Société  de  médecine  de  Mar¬ 
seille)  à’ ascite  au  cours  de  la  fièvre  ondulante,  et 
rappelé  à  ce  propos  deux  cas  semblables  apportés  par 
Jambon  et  Balmès  à  la  Société  des  sciences  médi¬ 
cales  de  Montpellier  (1923)  :  bruceUæ  et  baciUe  de 
Koch  créent  un  syndrome  péritonéal  exsudatif  et 
le  diagnostic  différentiel  entre  une  étiologie  ou 
l’autre  est  extrêmement  délicat. 

Il  s’agit  là  de  formes  graves  et  de  tuberculoses 
aiguës  ou  subaiguës.  Ka  cuti-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  est  constamment  négative  chez  les  mélito- 
cocciques  porteurs  de  lésions  pulmonaires  tuber¬ 
culeuses.  Mais  on  ne  peut  donner  à  cette  réaction 
d’«  anergie  d  une  valeur  quelconque  pour  le  dia¬ 
gnostic  de  l’évolution  d’une  tuberculose  chez  les 
malades  atteints  de  brucellose.  En  effet,  !’«  aner¬ 
gie  »  (absence  de  réaction  à  la  cuti  tubercu¬ 
line)  s’observe  souvent  au  cours  des  périodes 
fébrües  des  bruceUoses,  comme  on  l’observe  cou¬ 
ramment  au  cours  de  bien  d’autres  maladies  infec¬ 
tieuses  —  il  s’agit  là  d’une  sorte  d’interférence 
entre  les  réactions  htmiorales  dans  les  infections 
ou,  si  l’on  veut,  d’tme  paralysie  des  mécanismes 
de  défense,  dont  on  ne  peut  actuellement  tirer 
aucune  indication  sûre. 

Mais  au  cours  de  l’évolution  de  bruceUoses 
chroniques  dont  l’aUure  était  singulièrement 
torpide,  chez  des  sujets  à  peu  près  apyrétiques, 
nous  avons  systématiquement  étudié  le  résultat 
d’intradermo-réactions  à  la  mélitine  et  de  cuti- 
réactions  à  diverses  tuberculines  et  noté,  chez  des 
sujets  dont  le  sérum  agglutine  fortement  le  meU- 
tensis  (à  plus  de  i/ioo),  des  réactions  nettes  à  la 
mélitine  et  extrêmement  vives,  précoces  et  per¬ 
sistantes  aux  tuberciilines. 

Ces  observations  nous  ont  fait  soupçonner 
l’existence  des  hrucello-tuberculoses  chroniques. 

BruceUoses  résistantes  et  brucello-tubercu- 
loses  extrapulmonaires  chroniques. 

Il  est  un  point  sur  lequel  les  auteurs  qui  tout 
récemment  ont  décrit  les  fièvres  ondulantes  (Violle, 
La  Fièvre  ondulante,  1931  ;  Eoms  Ramond,  Dia¬ 
gnostic  et  traitement  de  la  fièvre  de  Malte,  1932) 
négligent  de  mettre  l’accent  :  la  durée  de  la  ma¬ 
ladie,  qui  tantôt  évolue  dans  un  temps  relative¬ 
ment  court,  et  guérit  cliifiquement  sans  séquelles, 
tantôt  s’installe,  s’éternise  et  passe  à  la  chronicité. 
Les  cas  du  premier  groupe,  très  sensibles  aux  ac¬ 
tions  thérapeutiques  les  plus  diverses,  ou  guéris¬ 
sant  seuls,  s’opposent  nettement  aux  cas  du  second 
groupe,  qui  résistent  à  tous  les  remèdes. 


Tous  les  observateurs,  en  présence  d’un  malade 
atteint  de  brucellose  récente,  savent  qu’il  est 
impossible  de  prévoir  quelle  sera  l’évolution  ou 
la  durée  de  l’infection.  Tantôt  un  succès  très  bril¬ 
lant  et  rapide  suit  l’administration  des  agents 
thérapeutiques  quels  qu’ils  soient  :  électrargol, 
gonacrine,  trypaflavine,  sérosité  d’un  vésica¬ 
toire,  auto-hémothérapie,  bismuth,  qmnine,  sul- 
farsénols,  arsénobenzols  et  surtout  vaccins  spéci¬ 
fiques  ou  autovaccins  contenant  des  souches  de 
brucellæ.  La  fièvre  tombe,  les  douleurs  et  les 
sueurs  disparaissent,  le  malade  se  rétablit.  Dans 
des  cas  plus  heureux  encore,  tm  simple  change¬ 
ment  d’air  ou  l’abstention  de  toute  thérapeutique 
sont  suivis  de  la  guérison.  Nous  savons  de  ces 
malades,  cliniquement  guéris,  qu’ils  conservent 
longtemps  une  séro-réaction  positive  et  que  l’in- 
tradermo-réaction  à  la  mélitine  reste  chez  eux 
également  nette.  Mais  ils  sont  perdus  de  vue  et  il 
faut  bien,  admettre  que  s’ils  restent  porteurs  de 
germes,  ils  sont  probablement  indemnes  de  sé¬ 
quelles  éloignées  de  la  mélitococcie. 

Par  contre,  et  dans  des  cas  très  nombreux  que 
nous  évaluons  à  60  p.  100,  tous  les  essais  de  traite¬ 
ment  n’aboutissent  qu’à  des  échecs.  L’infection 
est  résistante  «  à  tout  »,  particulièrement  aux 
vaccins  antimélitococciques.  La  fièvre  ondulante 
persiste,  les  diverses  algies  ne  sont  pas  influencées, 
l’anémie  s’accentue,  le  malade  devient  un  infirme, 
et  s’il  a  dépassé  la  cinquantaine,  se  cachectise. 

La  phtisie  mélitococcique,  dont  Canta- 
loube  a  laissé  une  description  si  exacte,  si  voisine 
de  la  phtisie  tuberculeuse  ou  de  la  cachexie  des 
cancéreux,  ne  se  distingue  de  ses  deux  sœurs 
que  par  sa  durée,  pour  ainsi  dire  indéfinie.  Les 
malades  sont  pareils  à  des  cadavres  dont  le  cœur 
continuerait  à  battre.  D’autres  malades  moins 
atteints  sont  définitivement  perdus  par  une 
sorte  de  rhumatisme  chronique  qui  atteint  sur¬ 
tout  le  rachis,  les  hanches  ou  les  genoux.  D’autres 
font  ces  complications  parfois  tardives  décrites 
magistralement  par  Roger  sous  le  terme  de  neuro- 
mélitococcies.  H  n’est  donc  pas  permis  de  parler 
ni  de  la  curabilité  facile,  ni  de  la  bénignité  même 
relative  des  bruceUoses. 

Comment  expliquer  cette  «résistance»  singu¬ 
lière  de  certaines  bruceUoses?  Virulence  pàrticu- 
Uère  du  germe  causal,  moindre  résistance  du  ma¬ 
lade  à  l’infection  ? 

Le  pseudo-rhumatisme  chronique  infectieux 
post-méUtococcique  est  actueUement  très  fré¬ 
quemment  observé  dans  le  Midi  de  la  France  et 
en  particuUer  sur  les  pentes  sud-est  du  Massif 
Cévenol  ;  on  le  définirait  volontiers  ainsi  :  une 
ostéo-arthrite  chronique,  ankylosante  et  souvent 
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accompagnée  de  néoformation.s  osseuses,  frap¬ 
pant  le  rachis  (spondylite)  et  les  racines  des 
membres  (hanches,  épaules),  quelquefois  les  ge¬ 
noux.  Il  s’accompagne  de  douleurs  locales  ou  à 
distance  (compressions  nerveuses),  d’altération 
de  l’état  général,  et  crée  des  invalidités  défi¬ 
nitives  importantes.  Chez  les  malades  qui  en  sont 
porteurs,  l’indice  de  sédimentation  globulaire  est 
toujours  anormalement  élevé,  comme  dans  tous 
■  les  cas  de  rhumatisme  chronique  infectieux  (b'o- 
restier).  ha  séro-agglutination  de  Wright  pour 
les  brucellpe  est  fortement  positive,  de  même  que 
l’intradermo-réaction  à  la  mélitine. 

Pevant  des  cas  semblables  nous  nous  sommes 
posé  le  problème  de  l’étiologie  et  de  la  patho¬ 
génie  de  ces  pseudo-rhumatismes,  et  nous  n’avons 
pas  pu  ne  pas  évoquer  la  ressemblance  qu’ils 
présentent  avec  le  rhumatisme  tuberculeux  de 
Poncet.  Il  fallait  donc  admettre  une  nouvelle 
parenté  clinique  entre  brucellose  et  tuberculose. 

Poussant  plus  loin  notre  analyse,  nous  nous 
sommes  demandé  si  l’infection  à  brucellæ  n’évo¬ 
luait  pas  sur  un  terrain  tuberculeux  torpide  (tel 
qu’il  est  défini  depuis  la  coimaissance  que  nous 
avons  des  tuberculoses  dues  aux  formes  filtrantes 
ou  non  acido-résistantes  du  bacille  de  Koch) 
pour  en  arriver  à  ces  syndromes  chroniques.  Nous 
avons  eu  alors  connaissance  des  travaux  de  M.  Vi- 
taugelo  Nalli,  médecin  de  l’hôpital  italien  de  Tu¬ 
nis  {Tunisie  médicale,  1931),  qui  écrit  que  les 
formes  rebelles  de  la  fièvre  ondulante  sont  des 
formes  qui  évoluent  sur  le  terrain  d’une  tubercu¬ 
lose  latente  ;  que  le  facteur  d’arrêt  de  la  guérison 
de  la  fièvre  ondulante  c’est  très  souvent  le  ter¬ 
rain  tuberculeux  sur  lequel  elle  évolue,  h’auteur 
italien  montre  ensuite  l’efficacité  de  la  vaccina¬ 
tion  antituberculeuse  qui  modifie  heureusement 
la  marche  des  brucelloses  chroniques.  Nous  avons 
donc  recherché  systématiquement  dans  une  di¬ 
zaine  de  cas  de  pseudo-rhumatisme  chronique 
succédant  à  la  melitococcie  : 

jp  hes  réactions  à  la  tuberculine  (cuti) ,  qui  fut 
dans  tons  les  cas  très  fortement,  positive  ; 

2“  h’épreuve  à  la  résorciire  de  Vernes,  dans' 
cinq  cas  fortement  en  faveur  de  l’infection  tuber¬ 
culeuse  ; 

3°  ly’épreuve  thérapeutique  (aUergine,  sérum  de 
Jousset,  cuti-vaccination  à  la  tuberculine  di¬ 
luée). 

Dans  8  sur  10  des  cas  cette  dernière  méthode  nous 
a  donné  des  améliorations  remarquables,  en  par¬ 
ticulier  la  disparition  d’algies  rebelles  lombo- 
sacrées,  sciatiques,  qui  avaient  résisté  à  tous 
les  traitements  (chimiothérapie,  électrothérapie, 
diathermie,  cures  thermales). 


Ile  tels  malades  tirent  également  bénéfice  de 
l’aurothérapie,  en  particulier  du  traitement  par 
l’allochrysine  (méthode  de  Forestier). 

ha  cliniquê,  les  épreuves  de  laboratoire  (aux¬ 
quelles  manquent,  les  épreuves  qui  auraient  fait 
apparaître  le  bacille  de  Koch),  les  tests  biologiques, 
les  essais  thérapeutiques  nous  permettent-ils  de 
conclure  à  la  nature  bruceUo-tuberculeuse  de  cer¬ 
taines  formes  chroniques  de  l’infection  à  bru¬ 
cellæ? 

Nous  posons  la  question  sans  avoir  la  prétention 
de  la  résoudre.  Mais  au  problème  des  pointsde  con¬ 
tact  qui  existent  entre  tuberculose  et  rhumatisme, 
problème  que  les  travaux  de  hœwenstein  ont 
mis  au  premier  plan  de  l’actualité,  nous  proposons 
de  joindre  le  problème  du  rhumatisme,  des  bru¬ 
celloses  et  des  tubercidoses. 

h’étude  des  infections  à  germes  associés  est  à 
peine  ébauchée.  Et  la  pathologie  générale  doit 
s’enrichir  des  travaux  qui  se  proposeront  d’élu¬ 
cider  les  actions  et  réactions  très  complexes  dont 
un  organisme  touché  par  plusieurs  espèces  diffé¬ 
rentes  de  pathogènes  doit  être  le  siège.  Ce  sont 
peut-être  ces  travaux,  dont  nous  ne  pouvons 
même  pas  esquisser  le  plan,  qui  donneront  l’expli¬ 
cation  de  tant  de  mystères  qui  existent  encore, 
touchant  la  marche,  l’évolution,  la  forme  des 
tuberculoses,  des'  rhumatismes  et  des  brucel¬ 
loses. 

Anatomie  pathologique.  Réactions  cellulaires 
et  humorales. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  noter  les  réactions 
cellulairesetanatomo-pathologiques  de  l’organisme 
infecté,  soit  expérimentalement,  soit  pathologique¬ 
ment,  par  les  brucellæ  {Brucella  Bang  et  Bru- 
cella  melitensis).  '\ 

Burnet  montre  que 'sur  la  rate  et  le  poumon  de 
cobayes  infectés  expérimentalement  on  trouve  des 
nodules,  présentant  à  leim  centre  des  ramollisse¬ 
ments  caséeùx  et  de  véritables  cellules  géantes. 

ha  tuméfaction  de  la  rate,  qui  prend  l’aspect 
bosselé  de  la  rate  tuberculeuse  et  des  ganglions 
lymphatiques,  aboutissant  parfois  à  la  fonte 
caséeuse,  des  taches  blanches  sur  le  foie,  les  vési¬ 
cules  séminales,  l’orchite,  les  synovites,  l’hygroma, 
ont  été  observés  chez  l’animal,  ainsi  que  les  mam- 
mites,  par  Bang,  Boyd,  Delez,  Fitch  et  Burnet. 

Hayat  a  observé  l’hypertrophie  de  la  rate  et  des 
ganglions  lymphatiques  chez  l’homme,  h’or- 
chite,  l’épididymite,  sont  suivies  parfois  de  nécrose 
et  de  suppurations. 

h’ostéite  du  crâne,  du  tibia,  du  fémur  (Bault, 
Gazette  des  hôpitaux,  25  août  1910),  du  sternum. 
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des  eôtes  (Cantaloube),  des  abcès  ossüiueuts 
(Jambon  et  Duponnois)  ont  été  vns  dans  l'infec¬ 
tion  humaine  à  Br:  melitensis. 

Roger  a  noté  un  cas  de  faux  mal  de  Pott  méli- 
tococcique  avec  pincement  des  disques  et  érosion 
des  corps  vertébraux. 

Re  liquide  céphalo-rachidien,  qui  a  un  pouvoir 
agglutinant  pour  les  brucellæ,  a  donné  au  cobaye 
inoculé  expérimentalement  une  péritonite  à 
melitensis  (Roger). 

Sa  formule  typique  est  :  lymphocytose,  xanto- 
chromie,  augmentation  du  taux  du  glucose  et  de 
l'albumine,  ce  dernier  parfois  très  considérable 
(5,60  d'albumine,  cas  de  hemaire). 

On  pourrait  donc  dire  que  sous  les  analogies 
cliniques  qui  existent  entre  les  deux  maladies, 
brucellose  et  tuberculose,  la  'signature  anatomo¬ 
pathologique  des  brucelloses  e,st  comme  une  con¬ 
trefaçon  de  la  griffe  des  tuberculoses. 

Expérimentation. 

M.  T.  de  Sanctis  Monaldi  {Société  de  biologie  de 
Paris,  4  juin  1932)  vient  de  montrer  que  chez  les 
cobayes  tuberculeux  (chez  lesquels  l’hémocifftiire 
selon  la  méthode  de  Rœwenstein  n'est  positive 
pour  le  bacille  de  Koch  que  dans  un  nombre  de  cas 
relativement  restreint  :  16,6  p.  100),  une  infection 
aiguë  provoquée  à  bacille  de  Bang  est  capable  de 
mobiliser  le  bacille  de  Koch  et  le  fait  passer  plus 
fréquemment  d'ans  le  sang. 

he  même  auteur  et  M.Ninni  montrent  également 
que  le  BCG  confère  aux  cobayes  une  résistance 
très  nette  contre  l'infection  subaiguë  à  bacilles  de 
Bang.  Cette  résistance  se  manifeste  non  seulement 
par  ime  diminution  de  mortalité  (50  p.  100),  mais 
aussi  par  une  élimination  ou  une  destruction 
rapide  et  complète  du  bacille  de  Bang  dans  l’orga¬ 
nisme. 

K'étude  des  phénomènes  d’allergie  permet  de 
saisir  une  analogie  encore  plus  étroite  entre  les 
deux  thèmes  pathologiques. 

Phénomènes  d’allergie  dans  les  brucelloses 
et  dans  les  tuberculoses. 

«  lya  sensibilité,  plus  particulièrement  celle  qui 
se  manifeste'  vis-à-vis  des  tuberculines  et  qui 
n’apparaît  que  chez  les  sujets  dont  l’organisme 
est  parasité  depuis  plus  ou  moins  longtemps  par  le 
bacille  tuberculeux,  se  révèle  à  nous  par  ce  que, 
depuis  les  travaux  de  Pirquet,  nous  dénommons 
l’allergie  tuberculinique.  Cette  allergie  traduit  à  la 
fois  l'infection  bacillaire  déjà  installée  et  l'into¬ 
lérance  vis-à-vis  des  surinfections,  c’est-à-dire 
l’immunité  antituberculeuse. 


«  Bes  caractères  très  singuliers  de  cette  immu¬ 
nité  antituberculeuse  sont  différents  de  ceux  de 
l’immunité  contre  la  plupart  des  autres  maladies 
microbiennes  :  diphtérie,  tétanos,  choléra,  peste, 
fièvre  typhoïde,  etc.  Pour  celles-ci,  l’état  réfrac¬ 
taire  est  lié,  soit  à  la  maladie  elle-même  spontané¬ 
ment  guérie,  soit  à  une  imprégnation  artificielle 
de  l’organisme  par  les  produits  qui  résultent  de  la 
digestion  intracellulaire  des  microbes  ou  de  l’accou¬ 
tumance  aux  toxines  produites  par  ces  microbes 
dans  nos  milieux  de  culture. 

Dans  l’infection  bacillaire,  il  n’y  a  immimilé, 
ou  plus  précisément  résistance  aux  surinfections, 
que  si  le  sujet  demeure  parasité  par  quelques  élé¬ 
ments  du  parasite  spécifique.  C’est  exactement  ce 
qu’on  observe  aussi  dans  certaines  maladies  dues  à 
des  protozoaires,  au  tréponème  de  la  syphilis,  ou  à 
certaines  autres  maladies  microbiennes  :  brucel¬ 
loses  (Calniette  :  Robert  Koch,  Presse  médicale, 

9  mars  1932). 

D'autre  part,  les  septicémies  aiguës  à  brucellæ 
exercent  sur  les  réactions  d’allergie  tuberculinique 
un  pouvoir  d’inhibition  :  ce  même  pouvoir  a  été 
observé  au  cours  de  diverses  maladies  infectieuses. 
Mais  il  faut  noter  que,  si  les  malades  atteints  de 
fièvre  ondulante  sont  en  même  temps  atteints  de 
tuberculose  évolutive  pulmonaire,  la  disparition 
de  l’allergie  tuberculinique  (négativité  de  la  réac¬ 
tion  de  von  Pirquet)  confinne  la  gravité  du  pronos¬ 
tic  (Sollier): 

n  résulte  de  ces  considérations  que  les  produits 
d’origine  bacillaire,  en  particulier  bacille  de  Koch 
et  brucellæ,  confèrent  aux  liquides  humoraux  une 
propriété  de  type  anaphylactique,  rendue  mani¬ 
feste  par  l’intradermo-réaction  à  la  mélitine 
(Burnet.Sollier),  la  cuti-réaction  à  la  tuberculine, 
D'allergie  est  une  immunité  de  refus  (4-  Bu- 
mière)  et  marque  un  état  anaphylactique  et  une 
certaiire  ré.sistance  à  toute  nouvelle  inoculation. 

Be  fait  est  d’autre  part  digne  de  remarque  que 
«  dans  la  fièvre  de  Malte  l’organisme  se  trouve  fré¬ 
quemment  en  état  à-’anergie  (de  suspension  de 
réactions  allergiques)  vis-à-vis  d’autres  antigènes: 
la  tuberculino-réaction  peut  être  suspendue  pen¬ 
dant  le  cours  de  la  maladie  (Ollmer,  Solfier). 

Entre  la  tuberculino-réaction  et  la  roéfito-réac- 
tion,  le  parallèle  est  étroit  (V.  de  Bavergne,  Alkr- 
gie  et  anergie  en  clinique,  i  vol,,  G,  Poin,  1931)- 
Nous  savons  d’autre  part  qu’en  dehors  de  tout 
accident  de  tuberculose  cliniquement  appréciable, 
80  à  90  ÿ.  100  des  adultes  ont  été  sensibilisés  et  pré¬ 
sentent  une  cuti-réaction  positive  à  la  tuberculine- 
Et  nous  relevons  une  nouvelle  similitude  entre  les 
réactions  humorales  des  tuberculoses  et  des  brucel¬ 
loses  en  rappelant  que  dam  les  régiom  oit  sévit 
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l’endémo-épidémie  à  hrucellœ,  83  p.  100  des  sujets 
en  apparence  sains,  mais  exposés  au  contact  des 
troupeaux  contaminés,  présentent  une  intradermo- 
réaction  positive  à  la  mélitine  (SoUier). 

Il  importe  certainement  que  soit  poussée  plus 
loin  l'étude  des  phénomènes  dits  d’allergie.  I^e  ré¬ 
sultat  positif  d’rme  cuti  ou  d’ime  intradermo- 
réaction  manifeste  la  sensibilisation  de  l’orga¬ 
nisme  vis-à-vis  d’un  antigène  spécifique.  C’est  ime 
véritable  réaction  de  refus  de  l’organisme,  comme 
l’a  dit  excellemment  Auguste  I<umière. 

I/’organisme  allergique  peut-il  dans  tous  les  cas 
être  considéré  comme  infecté  ou  comme  simple¬ 
ment  anaphylactisë  par  l’imprégnation  ■  non  pas 
de  germes  vivants,  mais  de  corps  microbiens,  de 
leurs  protéines  ou  de  leurs  toxines? 

Quelles  sont  les  réactions  de  ce  terrain  anaphy- 
phylactisé  en  présence  de  germes  différents  des 
germes  ou  des  protéines  qui  ont  créé  l’état  aller¬ 
gique? 

Problèmes  très  importants  à  notre  avis  et  dont 
nous  n’avons  pas  la  solution. 

Brucelloses  occultes  et  tuberculoses  occultes. 

C’est  ici  le  lieu  d’insister  sur  des  tuberculoses 
occultes  (nous  voulons  parler  des  sujets  clinique¬ 
ment  sains  qui  présentent  une  cuti-réaction  posi¬ 
tive  à  la  tuberculine,  soit  80  à  90  p.  100  des 
adultes  en  milieu  urbain)  et  de  les  rapprocher 
des  brucelloses  occultes. 

'  Pes  animaux  (chèvres,  brebis,  vaches)  sup¬ 
portent  «  allègrement  »  les  microbes  (brucellæ) 
(H.  Violle,  Pa  fièvre  ondulante,  loc.  cit.).  Ils  ne 
donnent  la  plupart  du  temps  aucun  signe  de  ma¬ 
ladie,  et  l’avortement  ne  se  produit  souvent 
qu’une  fois  dans  la  vie  de  l’animal  (50  à  90  p.  100 
des  cas.:  Solfier). 

Les  recherches  de  laboratoire  dans  les  régions 
infectées  par  les  brucellæ  ont  montré  qu’il  existe 
un  très  grand  nombre  de  sujets  humains  en  appa¬ 
rence  absolument  sains  qui  ont  certainement 
subi  la  contamination  par  le  B.  melitensis  ou  le 
B.  abortus  de  Bang. 

Au  Danemark,  Kristensen  {Congrès  de  patho¬ 
logie  comparée,  Paris,  1931)  distingue  parmi  les 
porteurs  de  germes  : 

a.  Des  convalescents  de  maladie  à  brucellæ  ; 

b.  Des  sujets  qui  sont  exposés  par  leur  profes¬ 
sion  à  être  infectés  par  le  bétaü  :  bergers,  bouchers, 
vétérinaires,  garçons  de  ferme  ; 

c.  Des  personnes  qui  vivent  en  contact  avec  les 
malades  humains. 

Chez  un  grand  nombre  de  ces  sujets  porteurs 
de  germes  et  absolument  sains,  la  séro-agglutina- 


tion  de  Wright  et  la  réaction  de  fixation  du  com¬ 
plément  ont  été  trouvées  positives  pour  les  brucellæ. 
Kamacta  (Prague)  a  trouvé  que  25  p.  100  des 
sérums  de  femmes  provenant  de  pays  contaminés 
agglutinaient  B.  abortus.  En  Suède,  10  p.  100 
des  sérums  de  sujets  sains  agglutinent  ce  même 
germe  (Olin).  30  p.  100  des  sérums  de  vétérinaires, 
bergers,  garçons  de  ferme  en  apparence  bien 
portants  agglutinent  ou  donrient  des  réactions 
de  fixation  de  complément  positives  (Axel  Thom- 
sen).  Ces  faits  sont  confirmés  pour  leurs  pays  où 
règne  l’endémie  à  B.  abortus  sur  les  bovidés  par 
Huddelson,  Johnson,  Dentze. 

Dans  les  régions  méridionales  où  sévit  B.  meli¬ 
tensis,  Dubois  et  Solfier  ont  pratiqué  l’intra- 
dermo-réaction  à  la  mélitine  sur  des  sujets  sains, 
exposés  au  contact  des  troupeaux. 

Ils  ont  trouvé  : 

Sur  les  bergers  83  p.  100  de  réactions  positives  ; 

Sur  les  vétérinaires,  40  p.  100; 

Sur  les  ouvriers  de  ferme,  10  p.  100. 

Essai  de  synthèse. 

Nous  avons  précédemment  démontré  (Des 
formes  des  Brucelloses,  Congrès  d’hygiène  médi¬ 
terranéenne,  Marseille,  1932  ;  Presse  médicale, 
1933)  que,  de  même  que  l’organisme  des  animaux 
de  ferme,  l’organisme  humain  est  relativement 
peu  sensible  à  l’infection  pure  à  brucellæ.  Notre 
thèse  s’appuie  sur  la  connaissance  des  cas  de  por¬ 
teurs  de  germe  sains  et  de  brucelloses  occultes, 
sur  la  bénignité  de  30  p.  100  des  cas  de  brucellose 
aiguë. 

Mais  l’état  d’<(  allergie  »,  créé  par  l’infection  à 
brucellæ,  surtout  quand  cette  infection  tombe  sur 
des  sujets  âgés,  délpifités,  infectés  par  d’autres 
pathogènes,  appelle  la  surinfection,  et  la  surinfec¬ 
tion  ou  infection  secondaire  crée  la  résistance^ 
le  polymorphisme  chnique,  la  tendance  à  la  chro¬ 
nicité  des  brucelloses. 

De  complexe  infectieux  bruceUo-tuberculeux 
nous  apparaît  donc  comme  un  cas  particulier  delà 
pathologie  générale  des  infections  à  brucellæ- 
Nous  connaissons  les  associations  brucellose-palu¬ 
disme,  brucellose-syphilis,  bruceUose-typhoïde,  bru- 
cellose-strepto-staphylococcie,  etc.  D’intérêt  de  la 
brucello-tuberculose  s’accroît  du  fait  que  les 
deux  germes  (très  différenciés  bactériologiquement) 
entraînent,  quand  fis  agissent  séparément  sur 
l’organisme,  des  réactions  cliniques,  anatomo¬ 
pathologiques,  biologiques  et  humorales  curieuse¬ 
ment  semblables,  et  cette  similitude  rend  tout  à 
fait  attachante  l’étude  de  leur  association. 

Il  faut  dire  aussi  que  l’organisme  humain  est 
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fèlati'VèmÈnt  résistant  âü  badlle  tuberculeux. 
Quelle  que  sôît  l’opiuloü  qu'ôU  ait  des  uibdès  de 
transmissioil  de  la  tuberculose  oii  peut  avancer 
que  sî  nous  ne  succombons,  pas  tous  à  cette  ma¬ 
ladie,  ce  n’est  certes  pâS  que  lèS  survivants  aient 
jamais  été  à  l’âbîi  des  gènnes.  fourquoi  et  com¬ 
ment  ieS  barrières  dé  lâ  rësîstaûcé  au  bacille  de 
ÏCocb  sont-eliês  rOmpUes  chez  certains  sujets, 
pourquoi  chez  les  rms  la  maladie  suit-elle  Une 
marche  irrémédiablement  destructive,  pourquoi 
chez  d*autres  s’arrêté-t-elle?  Certaines  de  ces 
causes  inconnues  d’envahissemènt  OU  d’arrêt  de 
la  tuberculose,  les  trouverions-nous,  comme  par¬ 
fois  il  nous  le  semble,  dans  de  graves  modifica¬ 
tions  du  «terrain»  dues  à  des  mfections  secon¬ 
daires  nées  parfois  sur  des  points  de  l’organisme 
très  éloignés  des  gîtes  du  bacille  de  ÏCoch? 

Développer  les  réponses  que  l’on  peut  faire  à  ces 
questions  serait  dépasser  le  cadre  que  nous  aVoUs 
donné  à  cette  étude. 

Conclusions. 

1°  Des  bruceUoses  prerment  souvent  forme  de 
tuberculoses.  Distinguer  entre  les  deux  maladies 
ne  peut  être  fait  qu’au  laboratoire. 

2°  Entre  brucellæ  et  bacille  de  Koch  il  existe 
des  ressemblances  de  réactions  bio-pathologiqUes 
qui  peuvent  expliquer  les  convergences  cliniques 
des  deux  maladies. 

3°  Des  bruceUoses  confirmées  sont  mêlées  aussi 
à  de  vraies  tuberculoses.  Da  confirmation  du  dia¬ 
gnostic  d’une  des  maladies  doit  être  complétée 
par  l’élimination  du  diagnostic  de  l’autre. 

40  Dâ  maladie  mixte  bruceUo-tuberculeuse  pré¬ 
sente  un  cas  particulier  des  infections  à  bruceUæ. 
Des  brucêîloses  pures  sont  relativement  bénignes, 
se  compliquent  en  appelant  ou  exaltant  des  infec¬ 
tions  associées,  notamment  l’infection  à  baciUe  de 
EOch. 

En  présence  d’une  bruceUose  (fièvre  de 
Malte,  BèVre  méditerranéenne,  fièvre  ondulante, 
mélîtococcie) ,  toujours  songer  à  la  tuberculose  Veut 
dire,  en  pratique,  qü’ilfaut  dépister  très  vite  la 
bruceUose,  la  soigner  énergiquement,  éviter  l’éclo¬ 
sion  de  la  tuberculose,  et  si  ceUe-ci  s’ajoute  à  la 
bruceUose,  ne  pas  manquer,  s’il  s’agit  d’une  forme 
pulmonaire,  de  porter  un  pronostic  très  sombre, 
et  très  réservé  s’ü  s’agit  d’une  forme  chronique. 


tÜMÊÜR  DE  LA  RÉGION 
TEMPORO=OCCIPITALE 
AVEC  CRISES 
DE  «  DREAMY  STATE  » 

C.-l.  URECHIA  et  Mme  RETEZÉANÜ 

Des  travaux  de  Kennedy,  de  CuShing,  Horrax, 
Bogaert,  etc.,  oilt  mis  en  évidence  la  valeur  d’ün 
complexe  de  symptômes,  appelé  par  eux  dreamy 
State  (état  de  rêve),  dans  les  tumeurs  temporales. 
Nous  n’entrerons  pas  dans  les  détails  de  ces  sym¬ 
ptômes  assez  bien  connus  aujourd’hui,  nous  limi¬ 
tant  de  relater  un  cas  assez  démonstratif. 

F.  Varga,  quarante-six  ans,  entrée  dans  notre 
clinique  le  24  août  ;  sa  mère  a  été  souffrante  de 
paralysie  agitante  ;  son  père  alcoolique  ;  elle  a 
en  treize  frères  dont  huit  sont  en  vie.  Dans  son 
enfance,  paludisme.  A  eu  trois  enfants,  dont  un  est 
mort  peu  de  jours  après  sa  naissance  avec  des 
accès  d’épilepsie. 

Cinq  mois  avant  son  admission  dans  notre 
clinique,  opération  pour  goitre,  goitre  qui  gênait 
la  respiration.  De  2  août,  pendant  qu’elle  se  trou¬ 
vait  dans  sa  cuisine,  ressent  brusquement  une 
sensation  de  pression  dans  la  tête  et  tous  les  ob¬ 
jets  environnants  lui  paraissent  étrangers,  et 
pour  se  convaincre  si  elle  se  trouve  ou  uon  dans 
sa  propre  maison,  elle  traverse  toute  la  maison, 
examine  les  meubles,  touche  les  bibelots,  ouvre 
les  armoires,  et  —  chose  curieuse  ■ —  tous  les  ob¬ 
jets  lui  paraissent  plus  beaux,  irlus  brillants,  ou 
plus  grands.  Après  peu  de  temps,  elle  revient 
brusquement,  comme  réveillée  du  sommeil,  et 
reconnaît  sa  maison. 

Ces  bouffées  hallucinatoires  se  répètent  deux 
ou  trois  fois  par  jour.  Deux  semaines  plus  tard, 
ces  hallucinations  apparaissent  une  ou  deux  fois 
chaque  heure,  ce  qui  la  déterminé  d’entrer  dans 
notre  clinique.  Pendant  qu’elle  nous  racontait 
ces  histoires,  elle  accuse  brusquement  des  brû¬ 
lures  dans  l’estomac,  une  sensation  de  boule  qui 
monte  jusqu’à  la  gorge  et  lui  gêne  la  respiration, 
sa  conscience  se  trouble,' elle  est  comme  dans  une 
crise  d’extase,  se  lève  avec  les  bras  étendus,  déam¬ 
bule  dans  la  salle,  sa  face  traduit  des  hallüciûa- 
tions  visuelles  agréables,  et  d’un  air  étonné  nOus 
décrit  des  tableaux  et  des  figures  qu’elle  voit  dans 
la  chambre  ou  sur  les  murs  :  elle  voit  tous  les 
objets  eu  couleurs  vives,  des  femmes  en  toilettes 
belles  et  brodées  en  or,  des  becs  électriques  colo¬ 
rés  et  scintillants,  etc. 

Quelques  moments  plus  tard,  la  malade  s’at- 
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rête,  s’assied,  tient  la  tête  entre  ses  mains,  et  27  août.  —  La  boule  hystériforme  a  disparu  ; 
accuse  une  sensation  de  pression  et  de  gêne  dans  la  céphalée  persiste.  L’urine  ne  contient  pas  d’albu- 
la  région  temporo-occipitale  droite.  L'hallucinose  mine,  mais  elle  montre  des  éliminations  intermit- 

se  dissipant,  elle  nous  raconte  que  pendant  cet  tentes  de  sucre.  La  tension  artérielle  15-8.  La 

état,  elle  est  relativement  .  consciente,  mais  ponction  lombaire  est  refusée, 
qu’elle  a  une  impulsion  irrésistible  de  marcher,  3  octobre  1931.  — Se  sentant  complètement 
d’admirer  ces  impressions  agréables,  et  que,  tout  bien  depuis  trois  jours,  elle  quitte  la  clinique,  et 
à  fait  concentrée  à  ces  hallucinations,  elle  n’est  se  comporte  très  bien  jusqu’au  mois  de  septembre 
plus  capable  de  donner  attention  aux  questions  1932,  quand  elle  devient  de  nouveau  souffrante  ; 
qu’on  lui  pose  ou  à  ce  qui  se  passe  pendant  ce  accuse  de  la  céphalée,  est  anxieuse,  et  ne  peut 
temps  ;  elle  manifeste  la  peur  de  ne  pas  guérir  pas  rester  dans  la  chambre,  car  elle  voit  des 
de  ces  hallucinations.|De  constitution  pyknique,  vieilles  fenunes  aux  cheveux  blancs,  qui  lui  font 


Région  où  l’on  constate  des  pseudo-rosettes  (fig.  i). 


bien  nourrie,  un  peu  pâle,  avec  une  légère  tachy-  peur  ;  elle  est  distraite,  a  eu  plusieurs  fois  des 
cardie  (100)  relativement  constante.  Langue  vomissements,  est  inappétente,  a  de  l’insomnie, 
saburrale-,  inappétence,  sensibilité  diffuse  à  la  des  douleurs  dans  la  région  nasale.  Bâillements 
pression  abdominale  ;  température  37°,2.  Rien  fréquents  ;  pendant  la  journée,  de  la'  somnolence, 
aux  pupilles,  pas  de  nystagmus  ou  de  paralysie  Dans  la  ponction  lombaire  la  tension  est  aug- 
des  moteurs  oculaires  ;  rien  d’anorinal  à  l’examen  mentée  (42),  l’albumine  est  légèrement  augmentée 
ophtalmoscopique.  Pas  de  troubles  des  réflexes,  (0,60)  ;  la  lymphocytpse,  les  réactions  colloïdales, 
delà  sensibilité,  de  la  motilité.  La  malade  accuse  le  Bordet-Wassermann  sont  négatifs.  A  l’examen 
de  la  céphalée  insupportable,  une  douleur  qui  ophtalmoscopique,  névrite  optique  des  deux  côtés, 
encercle  le  crâne  et  qui  s’exagère  pendant  les  Après  la  ponction  lombaire,  la  céphalée  a  empiré  ; 
crises  hallucinatoires.  Elle  a  des  hallucinations  la  céphalée  est  surtout  localisée  dans  la  région 
visuelles  fréquentes,  qui  se  répètent  à  cinq  ou  temporale  droite,  et  irradie  dans  les  maxillaires 
dix  minutes  ;  les  médecins  lui  apparaissent  chan-  supérieurs.  La  radiographie  des  sinus  osseux  du 
gés,  les  murs  s’ouvrent  et  se  transforment  en  crâne  et  de  la  face  ne  montre  rien  d’anormal, 
vitrines  illuminées  pleines  de  jolies  choses.  Pen-  21  octobre.  —  Un  nouvel  exameii  ophtalmosco- 
dant  ces  hallucinations,  elle  ne  se  rend  pas  compte  pique  (professeur  Michail)  a  montré  une  névrite  opti- 
de  leur  irréalité,  et  ce  n’est  qu’après  qu’elle  re-  queœdémateuse;température36°,4;l’abdomenlégè- 
vient,  qu’elle  se  rend  compte  qu’il  s’agit  d’hallu-  remeiit  sensible  à  la  pression  ;  pupilles  légèrement 
cinations  ;  elle  accuse  en  même  temps  de  la  cé-  mydriatiques  avec  les  réactions  conservées,  nys- 
phalée,  une  sensation  de  suffocation  et  une  crainte  tagmus  horizontal  plus  accusé  quand  la  malade 
de  mourir.  Dans  le  reste,  aucun  trouble  psychique,  regarde  à  droite;  pendant  les  mouvements  de 
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convergence,  l’œil  droit  reste  un  peu  en  arrière. 
I^es  réflexes  tendineux  sont  vifs  et  surtout  du 
côté  gauche  où  l’on  constate  aussi  de  la  trépida¬ 
tion  ;  pas  de  réflexes  pathologiques,  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité. 

23  octobre  1932.  —  Pendant  la  marche  sur¬ 
tout,  on  remarque  une  légère  hémiparésie  gauche, 
de  même  que  des  symptômes  cérébelleux  peu 
exprimés  ;  céphalée,  vomissements  cérébraux. 
I/a  malade  présente  une  humeur  variable  ;  par 
moments  indifférente,  résignée  avec  le  regard 
vague,  quelquefois  triste,  quelquefois  communica¬ 
tive,  faisant  des  mots  d’esprit,  ou  présentant  des 
emportements  ou  des  barrages  subits.  On  constate 
de  la  bradypsychie,  allant  quelquefois  jusqu’à 
l’inertie  ;  elle  fait  des  efforts  pour  se  remémorer 
les  faits  communs,  les  perceptions  se  font  lente¬ 
ment,  les  associations"  d’idées  aussi,  l’attention 
surtout  est  peu  soutenue,  oubliant  et  exécutant 
mal  ou  incomplètement  les  ordres  donnés.  Dans 
les  jours  suivants  on  note  un  certain  infantilisme 
psychique,  affectation  et  caprices  (intonation, 
attitude,  mimique,  réponses).  Au  moindre  pro¬ 
pos,  elle  éclate  de  rire,  est  expansive  ;  fait  des  ca¬ 
lembours,  taquine  les  malades  ou  les  médecins. 

25  octobre  1932.  —  Nous  l’envoyons  de  nou¬ 
veau  à  la  clinique  ophtalmologique,  mais,  che¬ 
min  faisant,  elle  refuse  de  continuer  le  chemin  à 
pied;  et  demande  à  être  amenée  en  voiture. 

26  octobre.  —  Déclare  spontanément  entendre 
dans  l’oreüle  gauche  des  sons  de  cloche  ;  n’a  plus 
d’hallucinations  visuelles,  mais  elle  précise  que 
les  objets  lui  apparaissaient  auparavant  agrandis, 
beaux  et  lumineux,  avec  un  coloris  vif.  Ces  hal¬ 
lucinations  étaient  panoramiques  ou  en  mouve¬ 
ment  ;  elles  étaient  agréables  en  général,  et  appa¬ 
raissaient  surtout  quand  elle  regardait  à  droite. 
Elle  n’a  jamais  eu  d’hallucinations  gustatjves  ; 
n’a  eu  qu’une  seule  fois  des  hallucinations  olfac¬ 
tives  (elle  a  senti  des  odeurs  que  son  mari  et  ses 
enfants  ne  sentaient  pas).  Elle  se  rend  compte 
qu’elles  ont  été  de  nature  morbide,  A  l’examen 
oculistique  on  constate  :  à  l’œil  droit,  nevrite 
chronique,  le  contour  papillaire  un  peu  flou,  les 
veines  moins  évidentes  et  peu  sinueuses  De  con¬ 
tour  de  la  papüle  gauche  est  peu  distinct.  D’acuité 
visuelle  est  bonne,  hémianopsie  temporale  (homo¬ 
nyme). 

29  octobre.  —  A  eu  un  accès  d’épilepsie  tonique 
cérébelleuse  dans  la  matinée  et  un  autre  le  soir 
(accès  de  contraction  tonique  du  corps,  tête  rejè- 
tée  en  arrière,  les  yeux  regardant  en  haut,  respi¬ 
ration  stertoreuse  ;  pas  de  convulsions,  d’émis¬ 
sion  d’urine,  de  morsure  de  la  langue). 

De  2  novembre,  nous  transmettons  la 


malade  dans  la  clinique  chirurgicale  avec  l’indi¬ 
cation  :  tumeur  dans  la  région  temporo-occipitale 
droite  avec  compression  probable  du  lobe  céré¬ 
belleux  correspondant.  Da  malade  meurt  subite¬ 
ment  dans  son  lit,  pendant  la  nuit. 

A  l’autopsie,  nous  avons  constaté  une  tumeur 
étendue,  dans  l’hémisphère  droit  ;  elle  était  molle, 
et  d’une  couleur  grisâtre,  intéressant  la  majorité 
du  lobe  temporal  (à  l’exception  du  pôle  et  de  la 
région  supérieure)  et  du  lobe  occipital;  elle  attei¬ 
gnait  l’insula  et  même  sur  une  petite  portion  le 
ventricule  latéral.  A  l’examen  microscopique 
(pièces  fixées  au  formol,  ou  formol  bromuré,  alcool 
et  colorées  avec  les  méthodes  spéciales  pour  la 
névroglie,  microglie,  tissu  collagène),  on  constate 


Coloration  au  Scharlacli,  où  l’on  voit  en  noir,  sur  le  cliché, 
une  grande  quantité  de  graisse  (fig.  2). 


qu’il  s’agit  d’un  spongioblastome  ou  glioblastome. 
Dans  cette  tumeur  en  effet  on  rencontre  des  ré¬ 
gions  très  vascularisées  et  d’autres  où  les  capil¬ 
laires  sont  relativement  rares  ;  des  régions  où  les 
nécroses  sont  étendues,  avec  des  cavités  kystiques 
microscopiques,  des  régions  enfin  où  les  spongio- 
blastes  sont  nombreux,  et  d’autres  où  prédo¬ 
minent  les  autres  formes  cellulaires  du  glioblas¬ 
tome.  Da  tumeur  est  constituée  par  des  cellules 
jeunes,  de  nature  embryonnaire  ou  revenues  à  un 
aspect  morphologique  embryonnaire,  disposées 
en  tourbillons,  ou  sous  forme  de  faisceaux  entre¬ 
croisés.  Des  noyaux  sont  ronds,  ovalaires,  rare¬ 
ment  allongés,  quelquefois  pâles,  le  plus  souvent 
bien  colorés.  Des  mitoses  sont  rares  ;  le  corps  cel¬ 
lulaire  est  arrondi,  le  plus  souvent  allongé,  bipo¬ 
laire,  rappelant  les  cellules  névrogliques  jeunes. 

Ces  cellules  s’insèrent  souvent  par  une  de  leurs 
extrémités  sur  les  vaisseaux,  et  constituent  dans 
quelques  régions  des  pseudo-rosettes  vasculaires. 
Nous  rencontrons  aussi  des  sponglioblastes  uni¬ 
polaires,  des  cellules  d’aspect  varié,  et .  de  rares 
cellules  à  plusieurs  noyaux  (petites  cellules 
géantes).  Dans  quelques  endroits  enfin,  des  cel- 
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luleÉ  névrogliques  hypettrôphiéeSoü  iiloliStrueüBés. 
Vers  la  périphérie  ou  constate  une  sclérose  Oon- 
jonctivo-collagène  assez  prononcée  ;  à  l’intérieur 
même  de  la  tumeur  nous  rencontrons  des  régions 
où  les  fibroblastes  et  les  fibreé  collagènes  sont 
abondants.  Sur  les  sections  colorées  au  Schar- 
lach  et  dans  les  régions  avec  nécroses  et  pseudo- 
rosettès  on  trouve  une  quantité  énorme  de  graisse. 
Le  pigment  ferrique  n’est  pas  trop  abondant. 

Notre  cas,  comme  nous  venons  de  voir,  pré¬ 
sente  de  l’intérêt  par  son  côté  clinique,  Car  au 
point  dé  vue  anatomique  leë  spongioblastomes  ne 
constituent  pas  des  raretés. 

Notre  malade,  enèffet,  s’était  présentée  au  début 
et  pendant  quelques  mois  sous  un  aspect  qui  nous 
laissait  perplexes  quant  au  diagnostic.  Il  s’agis¬ 
sait  seulement  d’hallucinations  visuelles  con^ 
scientes,  accompagnées  de  céphalée,  qui  rappe¬ 
laient  peut-être  des  crises  d’eXtase  hystérique  1 
cette  affection  coïncidait  du  reste  avec  un  trau¬ 
matisme  psychique  (son  mari  était  devenu  chô¬ 
meur)  et  l’examen  ophtalmoscopique  ne  mon¬ 
trait  aucune  stase  papillaire,  et  tout  autre  sym¬ 
ptôme  de  compression  ou  de  foyer  était  ab¬ 
sent.  Ces  crises  ont  disparu  en  même  temps  que 
la  céphalée,  et  la  malade  quitte  la  clinique  après 
deux  mois.  Les  symptômes  reprennent  après  une 
acalmie  de  onze  mois,  quand  elle  revient  avec 
les  mêmes  symptômes,  et  quand  nous  en  constatons 
encore  d’autres  qui  nous  permettent  de  faire  le 
diagnostic  de  tumeur  temporo-occipitale. 

Il  s’est  donc  agi  d’une  première  phase  de  quel¬ 
ques  mois  où  l’on  n’avait  constaté  que  des  hal¬ 
lucinations  Visuelles  accompagnées  de  céphalée. 
Ces  hallucinations  apparaissaient  brusquement, 
èn  pleine  santé,  avec  une  sensation  de  pression 
dans  la  tète,  de  boulé  qui  montait  de  la  région 
épigastrique  jusqu’au  coü,  de  brûlure  épigas¬ 
trique,  ou  même  plus  tard  quand  la  céphalée 
devient  persistante  avec  une  exagération  mar¬ 
quée  de  celle-ci.  Immédiatement  après  cette 
aura  sa  conscience  Se  trouble  et  se  concentre  dans 
des  hallucinations  visuelles  avec  des  caractères 
plus  ou  moins  spéciaux,  qui  rendent  assez  souvent  à 
sa  figure  une  expression  d’extase.  Elle  voit  de 
jolies  choses  et  des  personnes,  quelquefois  Un  peu 
agrandies,  avec  un  caractère-  brillant,  lumineux, 
et  ce  spectacle  agréable.  Ces  calopsies,  la  font 
quelquefois  douter  de  leur  existence  réelle  et  la 
déterminent  de  les  toucher^ouf^’en  convaincre. 
Une  chose  très  importante  aussi  était  l’affirma¬ 
tion  de  la  malade  que  ces  hallucinations,  dans  une 
phase  plus  avancée  de  la  maladie,  apparaissaient 
surtout  quand  elle  regardait  à  droite,  et  .que  de  ce 
même  côté  le  moteur  oculaire  était  insuffisant 
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à  la  convergence  et  qu’elle  présentait  enfin  une 
hémianopsie.  Ces  hallucinations  visuelles  sont 
peu  animées,  peu  kyuétiques,  et  quand  elles  se 
dissipent  après  une  durée  de  quelques  minutes 
(cinq à  quinze),  la  malade  devient  complètement 
consciente  de  leur  nature  morbide,  ce  qui  l’ef¬ 
fraie  beaucoup.  Pendant  les  hallucinations,  elle 
est  tellement  absorbée  et  concentrée  qu'on  peut 
difficilement  et  incomplètement  obtenir  une  ré¬ 
ponse  ;  pendant  cette  phase  elle  n’est  pas  con¬ 
sciente  de  l’irréalité  de  ces  visions.  Dans  les 
derniers  temps  de  sa  vie  seulement  elle  a  eu  quel¬ 
ques  hallucinations  visuelles  terrifiantes.  Dans  la 
dernière  phase  aussi,  des  symptômes  de  foyer. 

Ce  cas  constitue  par  conséquent  un  exemple 
éclatant  de  la  valeur  diagnostique  de  ces  halluci¬ 
nations  visuelles  aux  caractères  sus-cités,  et  con¬ 
firme  les  observations  des  auteurs  qui  ont  signalé 
ces  symptômes  et  leur  valeur  localisatrice. 
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Pellagre  et  altérations  endocrines. 

LiT  clinicien  danois  Hess-Thaysen  n  montré  que  la 
pellagre  se  .rencontrait  encore  aujourd'luii  en  Europe 
d'une  manière  .sporadique.  Il  ne  semble  pas  que  ces  cas 
soient  dus  i  une  carence  en  vitamine  B“,  mais  plutôt 
à  une  insuffisante  assimilation  de  cette  vitamine  par 
suite  d'altérations  chroniques  de  l'intestîn.  S.  J.  ThanX- 
iiaUsKR  {Münvh.  medizin.  Woch.,  11»  8,  24  février  19.33, 
page  291)  rapporte  les  observations  avec  illustrations  à 
l'appui  de  quatre  malades  qui  présentaient  le  syndrome 
commun  suivant  : 

ïroubi'es  gastriques  et  intestinaux  récidivants  avec, 
douleurs,  coliques  et  diarrhée  sans  stéatorrhée  ; 

Troubles  psychiques  sérieux  avec  état  de  déprc.ssion 
et  baisse  des  facultés  (intellectuelles  ; 

Anorexie  et  amaigrissement  ; 

Pigmentation  de  teinte  brun  sale  sur  tout  le  corps,  et 
principalement  aux  eâ^droits  exposés  à  la  lumière  ; 

Chute  étendue  des  poils  ; 

Adynamie  ;  : 

Décalcification  des  os  avec  tendance  aux  fractures 
spontanées.  Formation  d'ostéophytes  aux  métacarpiens 
et  aux  os  des  phalanges  ; 

Altérations  cutanées  pellagreuses  des  mains  et  des 
pieds  survenant  d'une  manière  périodique,  .surtout  au 
printemps  et  en  automne. 

C’est  l’apparition  de  ces  altérations  pellagreuses  qui 
perrnit  à  l’àUteUr  de  rattacher  l’ensemble  des  troubles 
à  leur  cause  véritable,  mais,  en  raison  des  manifestations 
d'ordre  glandulaire,  Tharmhauser  se  pose  la  question  de 
l'origine  première  des  lésions,;  la  cachexie  est-elle  la 
conséquence  de  la  pellagre  ?  ou  bien  celle-ci' au  contraire 
est-elle  survenue  comme  complication  d'un  amaigrisse¬ 
ment  extrême  d’origine  surrénalienne  ou  hypophysaire  ? 

...  M.  POUMAIWOUX. 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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Ceci  laisserait  supposer  l’existence  d'une  période 
d’incubation  d’une  douzaine  de  jours. 

En  revanche,  les  cas  du  deuxième  groupe 
(obs.  VI,  VII,  VIII)  sont  tous  les  trois  contempo- 
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Nous  désirerions  appeler  l’attention,  dans  les 
lignes  qui  vont  suivre,  sur  un  syndrome  d’hyper¬ 
trophie  hépatique  fébrile,  d’allure  infectieuse  ou 
parasitaire,  s’accompagnant  de  modifications  de 
la  formule  sanguine  et  de  l’équilibre  moléculaire 
du  sérum,  évoluant  sous  la  forme  sporadique  ou 
en  petits  foyers  épidénfiques  et  dont  nous  n’avons 
pas  trouvé  l’analogue  dans  la  httérature  médicale. 

En  le  signalant  ainsi  à  l’attention  des  médecins, 
nous  espérons  que  l’observation  minutieuse  des 
conditions  épidémiologiques  dans  lesquelles  il  se 
produit  et  la  notation  exacte  de  ses  manifesta¬ 
tions  cliniques  permettront  d’orienter  utilement 
les  recherches  biologiques  vers  la  découverte  de 
son  agent  pathogène. 

Conditions  épidémiologiques.  —  Ee  ca¬ 
ractère  épidémique  de  l’affection  ne  semble  faire 
aucun  doute. 

Dix  malades  suivis  plus  ou  moins  régulière¬ 
ment,  deux  autres  examinés  accidentellement 
portent  à  douze  le  nombre  des  cas  observés. 

Cinq  de  ceux-ci  se  groupent  dans  une  ferme  et 
une  briquetterie  voisine  situées  dans  la  commune 
de  Eoubens,  région  nord  du  département. 

Ils  se  répartissent  ainsi  :  père  (obs.  I),  mère 
(obs.  II),  et  un  enfant  (obs.  III)  dans  la  métairie 
de  «  En  B...  »  ;  dans  la  briquetterie,  un  seul  malade 
(obs.  IV) .  Ee  cinquième  cas  (obs.  V)  est  apparu  à 
Caraman  chez  im  homme  venu  travailler  à  la 
briquetterie. 

Trois  autres  cas  (obs.  VI,  VII  et  VIII)  ont  été 
observés  à  Montesquieu-Volvestre,  région  est- 
sud-est  du  département  ;  ils  ont  atteint  une  jeune 
fille,  son  frère  et  sa  belle-sœur. 

Ees  quatre  derniers  cas  (obs.  IX,  X,  XI,  XII) 
intéressent  une  famille  de  cultivateurs  des  envi¬ 
rons  de  Toulouse,  le  père,  la  mère  et  deux  enfants. 

Ea  plupart  des  cas  sont  contemporains.  Aussi 
la  contagion  semble-t-elle  ne  jouer  qu'un  rôle 
restreint. 

Parmi  les  observations  du  premier  groupe,  les 
malades  IV  et  V  n’ont  pas  engendré  de  cas  nou¬ 
veaux.  Toutefois,  la  fillette  d’Eu  B...  (obs.  III) 
est  tombée  malade  au  moment  où  l’état  des 
parents  commençait  à  s’améliorer  nettement,  et 
le  malade  de  Caraman  venu  à  la  briquetterie  les 
12,  13  et  le  21  ne  s’est  plaint  que  le  25  septembre. 
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Enfin,  les  quatre  derniers  s’échelonnent  de 
mars  (obs.  IX)  à  novembre  (obs.  XII)  avec  deux 
atteintes  contemporaines  en  août  (obs.  X  et  XI). 

En  raison  de  l’insidiosité  de  l’invasion,  on 
manque  de  renseignements  précis  sur  le  début  de 
la  maladie. 

De  la  date  d’apparition  des  différents  cas,^  un 
fait  important  semble  se  dégager,  c’est  que  la 
maladie  se  manifeste  de  jîréférence  (dix  cas  sur 
douze)  au  déclin  de  l’été,  à  la  fin  du  mois  d’août 
ou  dans  les  premiers  jours  de  septembre,  à  la 
période  estivo-automnale,  qui  précède  de  quelques 
semaines  la  reprise  annuelle  des  infections  ty¬ 
phoïdes.  Peut-être  y  aurait-il  lieu  de  faire  inter¬ 
venir  comme  facteur  étiologique  second  la  cha¬ 
leur.  Mais  il  importe  aussi  de  noter  que  l’année  a 
été  particulièrement  pluvieuse  dans  la  région. 

D’autre  part,  tous  les  cas  ont  été  constatés  à 
notre  connaissance  dans  des  fermes  ou  dans  des 
communes  rurales. 

Peut-être  aussi  faut-il  faire  jouer,  comme  cause 
favorisante,  un  rôle  au  surmenage  si  fréquent 
chez  les  ruraux  à  la  période  des  moissons  et  du 
battage. 

Enfin  on  doit  signaler  que  la  maladie  a  frappé 
des  adultes  d’âge  moyen  et  des  enfants,  à  l’exclu¬ 
sion  des  vieillards  et  des  nourrissons. 

Ees  conditions  étiologiques  locales  peuvent-elles 
apporter  quelques  clartés  à  la  genèse  de  la  mala¬ 
die  ? 

A  vrai  dire,  ces  conditions  ne  sont  bien  connues 
qu’en  ce  qui  concerne  le  premier  groupe  de 
malades. 

Hâtons-nous  d’ajouter  qu’au  point  de  vue 
hygiénique,  elles  sont  pour  les  malades  d’En  B... 
particulièrement  défectueuses. 

Dans  une  unique  pièce  servant  à  la  fois  de 
cuisine  et  de  chambre  voisinent  imniédiatement 
deux  lits  et  'un  berceau.  Mal  aérée  et  à  peine 
éclairée,  cette  pièce  ne  voit  pour  ainsi  dire  jamais 
le  soleil. 

Autour  de  la  ferme,  les  conditions  sont  pires. 
A  quelques  mètres  en  amont  des  constructions, 
un  fumier  voisine  immédiatement  avec  la  mare, 
qui  n’est  plus  qu’une  vaste  fosse  à  purin;  En 
contre-bas  de  la  ferme  un  puits  muni  d’une 
pompe,  mais  très  mal  protégé,  fournit  l’eau  de 
boisson. 

Bâtisse,  fumier,  mare,  puits  sont  englobés 
dans  un  même  cloaque  entretenu  par  le  piétine- 
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tuent  incessant  des  animaux  et  cini  ne  s'est  jamais 
asséché  au  plus  fort  de  l’été. 

1,'alimentation  des  malades  n’a  donné  lieu  à 
aucune  remarque.  Il  n’est  consommé  ni  lait  de 
chèvres,  ni  lait  de  brebis.  Ces  animaux  n’existent 
pas  dans  l’exploitation.  I^es  vaches  n’y  ont 
jamais  avorté.  Il  n’y  a  pas  d’épizootie  de  disto¬ 
matose  dans  la  région. 

Enfin  les  malades  n’ont  pas  quitté  le  pays 
depuis  fort  longtemps.  Aucun  d’entre  eux  n’est 
allé  aux  colonies,  ni  n’a  été,  à  sa  connaissance, 
en.contact  avec  des  coloniaux.  Personne  enfin  n’a 
présenté  de  troubles  dysentérif ormes. 

Ees  malades  des  deux  fermes  ont  pris  part  en 
commun  aux  travaux  de  battage,  sauf  toutefois 
le  malade  de  l’observation  V. 

En  revanche,  ce  dernier  est  venu  du  12  au 
13  septembre  avec  deux  autres  personnes  travail¬ 
ler  à  l’installation  de  clapiers  à  lapins  à  la  bri- 
quetterie. 

Pendant  son  séjour,  il  ne  but  que  de  l’eau, 
ne  trouvant  pas  à  son  goût  le  vin  qu’on  lui 
servait.  Ees  deux  autres  personnes  qui  se 
contentèrent  de  ce  vin  médiocre  ne  furent  pas 
atteintes. 

C’e.st  là  le  seul  détail  intéressant  qui  ait  pu 
être  noté. 

Entre  la  ferme  d’En  B...  et  la  briquetterie,  la 
distance  est  d’environ  200  mètres.  Ees  deux  mai¬ 
sons  sont  situées  au  sud  de  la  route,  au  bas  du 
v'^ersant  nord  du  coteau. 

Ees  malades  du  deuxième  groupe  (obs.  VI,  VII 
et  VIII)  occupent  une  ferme  isolée  à  quelques 
kilomètres  de  Montesquieu-Volvestre. 

E’eau  potable  qui  sert  à  la  consommation  jour¬ 
nalière  des  habitants  provient  d’un  puits  situé 
aux  abords  de  la  basse-cour,  à  5  mètres  environ 
de  la  porcherie. 

Dans  la  construction  dé  cette  porcherie,  toutes 
les  précautions  ont  été  prises  pour  éviter  les 
infiltrations  du  purin,  mais  l’eau  de  ce  puits,  qui 
est  limpide  par  temps  sec,  est  trouble  en  temps  de 
pluie.  Il  se  produit  vraisemblablement  des  infil¬ 
trations.  .  . 

Tous  les  membres  de  la  famille  boivent  l’eau 
de  ce  puits  ;  mais  depuis  le  début  de  la  ma¬ 
ladie  de  trois  d’entre  eux,  ils  la  consomment  ' 
bouilhe. 

Ee  cheptel  de  la  ferme  est  composé  d’un  trou¬ 
peau  de  bovidés  qui  ne  présente  aucun  signe  de 
maladie,  et  d’un  troupeau  de  brebis  qui  a  été 
décimé  par  la  distomatose*. 

Cultures  maraîchères  :  toute  la  famille  con-  ' 
somme  les  légumes  et  .la  salade  du  j-ardin  de  la 
ferme. 


30  Septembre  igjS- 

^.Hygiène  générale:  assez  satisfaisante  (i). 

Pour  la  famille  C...  (obs.  IX,  X,  XI,  XII) 
l’enquête  épidémiologique  est  plus  difficile,  par 
suite  des  changements  de  résidence.  Ees  malades, 
Italiens  d’origine,  n’ont  pas  quitté  la  France 
depuis  neuf  ans. 

.  Ils  habitent  la  région  toulousaine  :  environs  de 
'i'oulouse  (Eardenne)  depuis  sept  ans,  puis  la 
ville  de  Toulouse  (rue  Saint-Rome)  depuis  un  an. 
Ils  ont  fait  un  séjour  d’un  mois  environ  (13  juil- 
let-13  août)  à  SaHes-du-Salat,  dans  une  ferme 
isolée  de  la  rive  droite  du  Salat.  Mais  le  mari 
était  déjà  malade  au  départ  de  Toulouse  ;  sa 
femme,  au  contraire,  a  commencé  à  souffrir  au 
début  du  mois  d’août,  de  même  que  la  plus  jeune 
des  filles.  E’aînée,  au  contraire,  n’a  commencé  à 
se  plaindre  que  près  de  deux  mois  plus  tard. 

Nous  n’avons  trouvé  en  définitive  aucune 
influence  professionnelle,  tellurique,  alimentaire 
ou  hydrique  commune  à  tous  les  malades  et 
susceptible  d’expliquer  la  quasi-simtdtanéité  des 
cas  et  d’orienter  les  recherches  étiologiques. 

Malgré  le  résultat  négatif  de  nos  investigations, 
il  était  néanmoins  nécessaire  de  noter  les  cir¬ 
constances  qui  ont  accompagné  l’apparition  de  la 
maladie. 

Tout  au  plus  pourrait-on  être  amené  à  incrimi¬ 
ner  l’eau  de  boisson,  en  raison  des  conditions 
dans  lesquelles  semble"  s’être  produite  l’atteinte 
du  maiaue  de  l’observation  V. 

Mais  la  souillure  de  l’eau  est  trop  banale  et 
les  réactions  cliniques  trop  spéciales,  nous  dirions 
volontiers  trop  spécifiques,  pour  accepter  sans 
d’extrêmes  réserves  cette  hypothèse. 

Étude  clinique.  —  Voici  brièvement  rappor¬ 
tées  les  observations  des  malades.  Ees  circons¬ 
tances  dans  lesquelles  elles  ont  été  prises  n’ont 
pas  toujours  permis  des  examens  aussi  complets 
que  nous  reussion.-)  désiré.  Elles  suffisent  néan¬ 
moins  à  mettre  en  évidence  les  symptômes  cardi¬ 
naux  de,  la  maladie| 

Ob.servation  1.  —  Joséphine,  vingt-huit  ans.  est 
examinée  accidentellement  pour  la  première  fois  au  début 
de  septembre  à  l'occasion  d’une  visite  faite  à  son  beau- 
frère  atteint  d'une  affection  banale.  Ea  voyant  déprimée 
et  anémiée,  l'un  de  nous  lui  en  fait  la  remarque.  Il  apprend 
qu'elle  traîne  depuis  une  quinzaine  de  jours  ;  elle  est  très 
fatiguée,  souffre  dans  la  région  de  l'hypooondre  droit, 
a  eu  il  y  a  quelques  jours  un  peu  de  diarrhée  banale  et 
sue  abondamment  pendant  la  nuit. 

I/examen  montre  une  anémie  marquée,  une  hyper¬ 
trophie  notable  du  foie  sans  autres  signes  objectifs. 
Rate  non  hypertrophiée  ;  poumons,  cmur,  réflexes  nor¬ 
maux. 

(i)  Ces  renseignements  nous  ont  été  aimablement  fournis 
par  M.  le  D'  Guichou. 
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La  malade  s'alite  les  jours  suivants.  Le  foie  continue  à 
augmenter  de  volume  ;  hypertrophie  xmiforme  et  globale 
L’organe  est  sensible,  mais  sans  points  douloureux  précis. 
Peu  après  apparaissent  un  léger  ictère  sans  décoloration 
des  matières  et  un  peu  d'ascite  de  durée  éphémère,  sans 
oedème  des  jambes.  Traces  d’albumine  dans  les  urines. 

Pendant  cette  période  qui  dure  un  grand  mois  :  consti¬ 
pation  opiniâtre,  sueurs  profuses  à  prédominance  noc¬ 
turne,  anémie,  asthénie,  amaigrissement  de  20  kilo¬ 
grammes  (poids  normal^;  56  kilogrammes). 

Pendant  la  période  d'alitement,  la  fièvre,  d'ailleurs 
irrégulière,  a  varié  entre  39»  et  39“,  5  au  début,  pour  se 
maintenir  ensuite  aux  environs  de  38'>-38o,5. 

Le  io  novembre  la  malade,  toujours  anémiée  et  amai¬ 
grie,  se  traîne  péniblement.  Petite  toux.  Auscultation 
négative. 

Le  foie,  qui  déborde  encore  de  deux  travers  de  doigt, 
a  diminué  sensiblement  sous  l'influence  de  l'émétine. 
L'appétit  revient  lentement.  L'albumine  et  l'ictère  ont 
disparu  depuis  longtemps,  les  fonctions  intestinales 
s'accomplissent  normalement. 


qu’il  n'a  eu  ni  ascite,  ni  ictère  et  qu'il  a  présenté  au 
début  de  la  période  d’état  ime  éruption  à  grandes  papules 
de  type  nrticarien,  blanchâtres  au  centre,  rosées  sur  les 
bords,  peu  ou  pas  prmigineuses. 

L'éruption  étendue  à  tout  le  corps  a  duré  trois  jours 
environ. 

L'évolution  a  été  la  même  que  chez  la  malade  précé¬ 
dente.  L'amaigrissement  a  atteint  26  kilogrammes. 
Le  foie  diminue  sous  l’influence  de  l'émétine. 

■Equilibre  leucocytaire  : 


Lymphocytes  et  moyens  mononucléaires ....  21 

Monocytes  .  3 

Polynucléaires  neutrophiles .  50 

—  .  éosinophiles .  25,5 

Matszellen .  o 

Plasmazellen  . .  0,5 


Examen  des  selles  :  Présence  de  quelques  œufs  de 
trichocéphales. 
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Fig.  I. 


Equilibre  leucocytaire  : 


Lymphocytes  et  moyens  mononucléaires .  21 

Monocytes .  4 

Polynucléaires  neutrophiles .  35 

—  éosinophiles .  40 

Mastzellen . ;  o 


Examen  des  selles  :  Présence  d'assez  nombreux  kystes 
volumineirx  à  huit  noyaux  d'.-l .  colt. 

Obs.  II.  —  Marius,  trente-neuf  ans,  mari  de  la  précé¬ 
dente  :  A  commencé  à  se  sentir  fatigué  vers  le  17  sep¬ 
tembre  :  anorexie  sans  diarrhée,  sueurs  nocturnes,  dou¬ 
leurs  vagues  dans  les  genoux  et  les  cuisses  ;  s’alite  quel, 
ques  jours  plus  tard  et  demeure  couché  tout  le  mois 
d’octobre. 

Son  observation  est  calquée  sur  celle  de  sa  femme,  sauf 


On.").  III.  —  Yvonne,  neuf  ans,  fille  des  précédents, 
s’alite  le  2  novembre,  mais  traînait  depuis  environ  trois 
semaines. 

Le  tableau  clinique  est  toujours  le  même  :  foie  unifor¬ 
mément  gros,  dont  le  lobe  droit  atteint  l’horizon¬ 
tale'  passant  par  l'ombilic  ;  pas  de  point  douloureux 
électif,  pas  de  frémissement  hydatique  ;  ballonnement 
sans  ascite,  rate  non  percutable  ;  anorexie,  consti¬ 
pation,  muqueuses  décolorées  ;  pas  d'ictère.  Poumons 
normaïuc,  sauf  matité  et  obscurité  respiratoire  à  la 
base  droite,  sans  réaction  pleurale,  dues  simple¬ 
ment  à  l'hypertrophie  hépatique.  Cœur  régulier  sans 
souffles.  Traces  d’albumine  dans  les  urines.  Sueurs  uoc- 

Température  aux  environs  de  38»  et  390. 

Examen  des  selles  absolument  négatif. 

Équilibre  leucocytaire  : 
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Equilibre  leucocytaire . 

Lymphocytes  et  moyens  mononucléaires .  16 

Monocytes . . .  .  3 

Polynucléaires  neutrophiles .  53 

—  éosinophiles .  27 

Mastzellen .  o 

Cellules  de  Turck .  i 

I<a  malade,  qui  n'avait  reçu  aucun  médicament  jus¬ 
qu'au  2  décembre,  voit  la  température  tomber  après 
trois  injections  d'émétine. 

Obs.  IV.  — ■  Édouard,  trente-huit  ans,  habite  uné 
maison  située  à  200  mètres  environ  à  l' ouest  de  celle  de 
Marins;  il  s'est  alité  quelques  jours  avant  ce  dernier,' 
mais  tramait  déjà  depuis  deux  septénaires.  vSon  histoire 
clinique  est  absolument  identique  à  celle  de  son  voisin.' 
Comme  lui,  il  a  présenté  un  gros  foie,  mais  sans  ictère 
tous  les  autres  symptômes  étant  communs,  y  compris 
l'éruption. 

Amélioration  par  l'émétine. 

Iv' examen  des  selles  a  montré  une  véritable  purée  de 
kystes  de  Giardia  intestinalis. 


0ns.  V.  —  M...,  quarante-trois  ans,  habite  Caraman,  à 
5  kilomètres  des  autres  malades.  Il  est  venu  aider 
Édouard  les  12-13  septembre  à  construire  des  clapiers  à 
lapins,  puis  est  revenu  le  21. 

Il  était  accompagné  de  deux  autres  personnes  avec 
lesquelles  il  a  travaillé  pendant  deux  jours.  Tous  trois 
ont  mangé  et  bu  à  la  table  d'Édouard,  dont  le  vin  n'a 
pas  été  au  goût  du  malade.  Aussi  ce  dernier  a-t-il  préféré 
boire  de  l'eau. 

Il  serait  tombé  malade  vers  le  25  septembre.  Depuis 
cette  époque,  la  maladie  a  évolué  comme  dans  les  précé¬ 
dentes  observations.  On  a  noté  les  mêmes  éruptions  que 
chez  Édouard  et  Marius  ;  il  n'y  a  pas  eu  d'ictère  ;  epfîn 
les  sueurs  ont  présenté  chez  ce  malade  une  intensité  toute 
particulière. 

Comme  les  précédents,  cé  malade  a  été  grandement 
amélioré  par  l'émétine. 


Equilibre  leucocytaire  : 


Lymphocytes  et  moyens  mononucléaires. .  25 

Monocytes .  2,5 

Polynucléaires  neutrophiles .  26 

—  éosinophiles .  46 

Mastzellen  ...t .  0,5 


Examen  des  selles  négatif. 

Ons.  VI.  —  Marie-Louise,  vingt  ans,  cultivatrice. 

Antécédents.  —  Père  et  mère  en  bonne  santé.  'Trois 
frères  et  trois  sœurs.  Un  frère  et  une  belle-sœur  sont 
malades  depuis  trois  mois  :  fièvre  et  troubles  digestifs. 

La  jeune  malade,  née  à  Montesquieu- Volvestre,  n'a 
jamais  quitté  le  pays. 

Rougeole  à  dix-sept  ans.  Régulièrement  réglée  depuis 
T  âge  de  dix-sept  ans. 

Maladie  actuelle.  —  Remonte  au  mois  d'août.  La 
malade  avait  reçu  à  cette  époque  un  coup  de  pied  de 
vache  au-dessous  du  sein  droit,  et  souffrirait  depuis  ce 
moment. 

En  réalité,  elle  souffrait  antérieurement  à  cette  date; 


douleurs  abdominales,^  sous-hépatiques  avec  anorexie 
progressive,  amaigriss,qment  très  marqué,  fièvre  tous  les 

A  l'eiitrée,  18  octobre,  très  mauvais  état  général. 
Malade  amaigrie,  pâle,  anémiée. 

'Température  ;  390.  Pouls  à  1 10.  Poids  :  44  kilogrammes . 

Anorexie.  lui  malade  prend  seulement  un  peu  de  lait 
et  de  bouillon.  Quelques  vomissements.  Pas  de  diarrhée 
ni  de  constipation.  L'abdomen  est  douloureux  à  la  pal¬ 
pation,  surtout  au  mveau  du  flanc  droit.  Le  foie  est  très 
augmenté  de  volume.  Il  descend  à  droite  jusqu'à  la  crête 
iliaque  et  sur  la  ligne  médiane  jusqu'à  l'ombilic.  A  gauche, 
matité  splénique  de  10  centimètres. 

'  L'examen  radiologique  confirme  l'hépatomégalie. 

Cœur  rapide,  normal  à  l'auscultation.  Tension  arté¬ 
rielle  :  11-6. 

Poumons  normaux. 
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s.  N.  ;  rien  à  signaler. 

Appareil  génito-urinaire  :  les  règles  ont  disparu  depuis 
le  début  de  la  maladie. 

Urines  normales  ne  contenant  ni  sucre,  ni  albumine,  ni 
urobiline,  ni  sels  ou  pigments  biliaires. 

Exarntiis  pratiqués  : 

Réaction  de  Wassermann  :  positive  forte,  le  22  octobre. 

Réaction  de  Kahn  :  positive  forte,  le  6  novembre. 

Hémoculture  :  négative,  le  23  octobre. 

Casoni  ;  négatif,  le  25  octobre. 

Intradermo-réaction  à  la  mélitine  :  négative,  le  8  no¬ 
vembre. 

Examen  parasitologique  des  selles  :  négatif  le  26  oe- 
tobre  ;  négatif  le  28  octobre. 


Obs.  VII  BT  VIII  (pour  mémoire).  —  Le  frère  et  la 
belle-sœur  de  la  jeune  malade  ont  été  examinés  acciden¬ 
tellement  le  15  novembre  par  le  Dr  Pujol,  médecin  des 
hôpitaux,  qui  a  bien  voulu  nous  communiquer  le  résultat 
de  sou  examen  : 

Tous  deux  sont  fébriles  depuis  près  de  trois  mois. 
Amaigrissement,  anorexie  totale. 

Pas  d'hépatomégalie  nette.  Pas  de  syndrome  dysenté- 

Formule  sanguine: 

Catherine  D...  :  polynucléaires  éosinophiles,  28  p.  100 
Mari  de  Catherine  :  polynucléaires  éosinophiles,  12  p.  100. 

Ods.  IX.  —  M.  G...,  cinquante-cinq  ans,  cultivateur 


Formule  sanguine  : 


Polynucléaires  neutrophiles  .. 

—  éosinophiles. . . 

—  basophiles  . . . 

Lymphocytes . 

Moyens  mononucléaires . 

Monocytes . 

Myélocyrtes  neutrophiles . 

—  éosinopliiles . 

La  malade  reçoit,  à  partir  du  27  novembre,  oGr,o4 
d'émétine  par  jour.  Amélioration  manifeste  à  partir 
du  30. 

Elle  qmtte  le  service  lé  16  décembre,  apyrétique  et 
ayant  engraissé  de  4  kilogrammes. 

Revue  en  mars,  la  malade  a  encore  engraissé  de  5  kilo¬ 
grammes.  L'état  général  est  excellent,  mais  le  foie  déborde 
encore  de  deux  travers  de  doigt  le  rebord  costal.  Le 
Pordct-Wassermann  est  négatif. 


sep-  octobre,  d6- 
tembre.  cembre. 

%  %  % 

47  5'^  57  ' 

38,5  19  13 

|7.5  15  H 

5  8  13 


né  à  Cazalfîumanes  (Italie),  habite  la  France  (Toulouse) 
depuis  dix-huit  mois. 

Pas  d'antécédents  pathologiques  intéressants. 

Est  tombé  malade  eu  mars  1932  :  douleurs  dans  la 
région  sous-hépatique,  fièvre  élevée,  rémitténte.  Ano¬ 
rexie  complète,  amaigrissement  considérable,  grosse 
hépatomégalie. 

Vu  par  plusieurs  médecins,  qui  ont  discuté  les  diagnos¬ 
tics  de  cancer  primitif  ou  d'abcès  du  foie. 

Opéré  le  19  novembre  1932,  meurt  le  lendemain. 

Opération  (Dr  Bernardbeig).  —  Anesthésie  générale  à 
l'éther.  Epiploon  adhérent  et  enflammé  dans  la  région 
sous-hépatique.  La  vésicule  paraît  saine. 

Plusieurs  ponctions  du  foie,  qui  est  très  hypertrophié, 
dur  et  régulier,  ne  révèlent  rien. 

Il  n'a  pas  été  fait  d'examen  de  sang,  ni  d’autopsie. 

Obs.  X.  —  M“e  Artémisia  G...,  cinquante  et  un  ans. 
cultivatrice,  femme  du  précédent. 

Entrée  le  28  octobre  1932  dans  le  service  du  D'  Pujol. 

Antécédents  sans  intérêt. 

Née  à  Cazalfiumanes.  Habite  en  France  (environs  de 
Toulouse)  depuis  neuf  ans.  Veuve.  Deux  filles  :  obser- 
vatio.  s  XI  et  XII, 
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Maladies  antérieures.  —  Il  y  a  douze  ans,  pleuro- 
péritonite  bacillaire  qui  dura  six  mois. 

Il  y  a  six  ans,  hernie  étranglée  de  la  ligne  blanche; 
opération  ;  phlébite,  guérison  en  deux  mois. 

H  y  a  cinq  mois,  phénomènes  de  subocclusion  qui 
durent  deux  jours,  puis  cèdent  spontanément.  Un  examen 
radiologique  du  transit  duodénal  montre,  quinze  jours 
après,  un  transit  normal. 

Maladie  actuelle.  —  Tombe  malade  au  mois  d'août  à 
Salles-du-Salat.  Douleurs  violentes,  intermittentes,  puis 
continues  dans  la  région  sous-hépatique.  D'état  général 
décline  rapidement.  Da  malade,  qui  ne  mange  rien,  est 
fébrile  chaque  soir.  Elle  entre  le  28  octobre. 

A  l'entrée,  malade  pâle,  très  maigre.  Fièvre  rémittente, 
entre  38°  et  400.  Pouls  rapide  à  iio.  Sueurs  profuses. 

Troubles  gastro-intestinaux  :  anoexie  complète. 
Quelques  vomissements.  Pas  de  diarrhée. 

L'abdomen,  où  se  voit  une  large  cicatrice  en  équerre, 
est  d,ouloureux  à  la  palpation,  surtout  dans  la  région 
sous-iiepatique.  Le  foie,  difficile  à  palper,  ne  paraît  pas 
très  augmenté  de  volume. 

Les  autres  appareils  ne  présentent  rien  d'anormal. Les 
urines  ne  contiennent  ni  albumine,  ni  sucre,  ni  sels  oü 
pigments  biliaires,  hi  urobiline. 

La  tension  artérielle  est  de  11-6. 

Examens  pratiqués: 

Réaction  dé  Wassermann  ;  positive  forte,  le  10  no¬ 
vembre. 

Réaction  de  Kalm  :  pokitive  forte,  le  10  novembre. 

Casoiij  :  négatif,  le  10  novembre. 

Intradèrino-réaction  i  la  mélitine  :  négative,  le  8  no¬ 
vembre. 

Hémoculture  :  négative,  le  novembre. 

Cholestérinémie  :  i*'',82,  le  13  décembre. 

Formule  sanguine  : 

10  .16 

uo-  dé- 


Polynucléaires  neutrophiles .  60  43 

—  éosinophiles .  22  35 

— .  basopliiles .  o  o 

Lymphocytes .  10  9 

Moyens  mononucléaires .  2  2 

Monocytes .  5  9 

Myélocytes  neutrophiles .  i  .2 


La  malade  reçoit,  à,  partir  du  16  décembre,  08^,04 
d' émétine  par  jour.  Son  état  s'améliore  lentement. 

Elie  quitte  l' Hôtel-Dieu  rm  mois  plus  tard  complète¬ 
ment  apyrétique,  et  ayant  engraissé  de  4  kilogrammes- 

Obs.  XI.  —  M”®  iole,  vingt-quatre  ans,  dactylographe. 
Née  à  Castelsaihpietro.  Habité  la  France  depuis  neuf  ans. 

Antécédents.  —  AÙciine  maladie  grave  ;  régulièrement 
réglée  depuis  l'âge  de  quatorze  ans. 

Maladie  actuelle.  —  Souffre  depuis  le  mois  dé  novembre 
de  fatigué  générale,  d'anorexie,  de  sueurs  nocturnes. 
A  maigri  de  2  kilogramnies. 

Se  plaint  d'une  douleur  dans  la  région  sous-hépatlque 
quand  elle  se  couche  sur  le  côté  gauche. 

Examen.  —  L'examen  somatique  est  complètement 

Trois  examens  radiologiques  à  huit  jours  d'intervalle 
montrent  des  poumons  normaux  et  un  foie  augmenté  de 
volume. 

La  température  vespérale  varie  de  S7’>,5  à  37®,8. 


Examens  pratiqués  : 

Réaction  de  Wassermann:  positlvcj  le  décembre. 
Réaction  de  Kahn  ;  positive,  le  i®"’  décembre. 
Cholestérinémie  :  18^,48,  le  i®'  décembre. 

Formule  sanguine; 


Polynucléaires  neutrophiles . .  .  .  45  p.  100. 

—  éosinophiles .  jr  — • 

—  basophiles  .  i  — 

Lymphocytes  . .  13  — 

Moyens  mononucléaires .  I  — 

Monocytes .  8  ~ 

Myélocytes  basophiles .  i  — 

—  éosinophiles  . .  o  — 


Obs.  XII.  —  M‘>®  Marie-Louise,  treize  ans,  née  à  Ca  - 
telsampietro.  Habite  la  France  depuis  l'âge  de  trois  an-. 

Antécédents.  —  Une  diphtérie  à  neuf  ans  ;  réglée  h 
douze  ans. 

Maladie  actuelle.  —  Depuis  le  mois  d'août  :  état  sulj- 
fébrilé,  amaigrissement,  perte  de  l'appétit  ;  arrêt  des 
règles  dépuis  cette  date. 

Exdmenle.  2  décembre:  Aucun  signe  somatique,  en 
dehors  de  la  pâleur  et  d'un  léger  endolorissement  de  la 
région  sous-hépatique. 

Le  foie,  diflSeile  à  palper,  est  par  contre  très  visible  à 
la  radioscopie.  Il  dépasse  le  rebord  costal  de  deux  travers 
de  doigt. 

Examen  du  sang  le  2  décembre  : 

Réaction  de  Bordet- Wassermann  :  positive  forte. 

Réaction  de  Kahn  :  positive  forte. 

Formule  sanguine; 


Polynucléaires  éosinophiles .  45  p.  100 

Cholestérinémie .  i8‘',4z 


Les  urines  sont  normales. 

Traitement.  —  Douze  injections  d'émétine  à  081,04. 
A  la  fin  du  traitement,  la  malade  est  apyrétique  et  ne 
souffre  plus.  Lés  règles  réapparaissent  en  janvier. 
Examen  du  sang  le  15  décembre  1932  ; 

Réaction  de  Bordet- Wassermann  :  positive  forte. 
Réaction  de  Kahn  :  positive  forte. 

Formule  sanguine  ; 


Polynucléaires  neutrophiles .  34  p.  tco. 

—  éosinophiles .  47  — 

—  basophiles .  i  — 

Lymphocytes . > .  12  — 

Moyens  mononucléfires .  4  — 

Monocytes .  i  r  — 

Myélocytes  éosinophiles .  i 


I^es  observations  précédentes,  bien  qu’incom¬ 
plètes,  vont  nous  permettre  de  dégager  les  caràc- 
téristiquès  essentielles  du  syndrome  que  nous 
avons  observé. 

I^’attention  du  malade  est  souvent  éveillée  par 
des  douleurs  survenant  dans  la  région  sous- 
hépatique,  douleurs  parfois  assez  vives,  le  plus 
souvent  sourdes,  ne  présentant  aucun  des  carac¬ 
tères  de  la  colique  hépatique,  mais  donnant  plutôt 
la  sensation  de  pesanteur  et  d’endolorissement  du 
foie  cardiaque. 

Les,  dbialèdfs  sdiit  d’âilleurs  inconstantes  et,  à 
vrai  dire,  le  début  de  la  maladie  est  particidière- 
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ment  lent  et  insidieux.  Même  dans  les  débuts 
en  apparence  douloureux,  l’interrogatoire  montre 
toujours  l’existencë  antérieure  d’une  période  de 
malaises  et  de  fatigue  qui  dure  deux  à  trois 
semaines.  I/’asthénie  et  l’anémie  obligent  alors  le 
malade  à  s’aliter  et  à  appeler  le  médecin. 

C’est  ce  dernier  qui,  frappé  par  le  fades  pâle  et 
émacié  de  la  malade  de  l’observation  I,  persuada 
celle-ci  de  se  laisser  examiner. 

C’est  alors  que,  dans  ml  abdomen  le  plus  sou¬ 
vent  météorisé,  on  découvre  le  symptôme  essen¬ 
tiel  :  V hépatomégalie.  On  a  affaire  à  une  hyper¬ 
trophie  considérable  et  globale  de  l’organe,  pré¬ 
dominante  parfois  sur  le  lobe  droit  ;  le  bord 
inférieur  atteint  aisément  l’horizontale  passant 
par  l’ombilic,  avoisine  même  la  crête  iliaque. 

Iva  surface  de  l’organe  est  lisse  et  régulière, 
limite  de  la  matité  supérieure  est  légèrement 
remontée  en  avant,  tandis  qu’en  arrière  on  note 
de  la  matité  et  de  la  diminution  du  murmure 
vésiculaire  à  la  base  droite.  La  i^alpation  n’est 
guère  sensible  et  dans  tous  les  cas  il  n’existe  pas 
de  douleur  exquise  localisée.  La  vésicule  n’est  ni 
perceptible,  ni  douloureuse.  ■ 

L'hypertrophie  hépatique  est  durable.  Chez  les 
malades  traités  et  en  pleine  convalescence,  on 
voit  encore  le  foie  déborder  légèrement  mais  net¬ 
tement  le  rebord  costal. 

Caractère  également  important,  malgré  l’hépa¬ 
tomégalie,  la  rate  ne  nous  a  jamais  paru  très  grosse. 
Durant  la  période  d’état,  le  météorisme  est 
susceptible  de  gêner  la  percussion,  mais  au  cours 
de  la  convalescence,  une  fois  le  météorisme  dis¬ 
paru,  ce  procédé  d’exploration  retrouve  toute  sa 
valeur  et  la  recherche  systématique  de  la  spléno¬ 
mégalie  a  toujours  donné  des  résultats  négatifs. 

Le  subîctère  est  un  symptôme  contingent  qui  a 
été  observé  chez  deux  malades  seulement.  Peu 
intense,  ne  durant  que  quelques  jours,  il  ne 
s’accompagnait  ni  de  décoloration  des  matières 
fécales,  ni  de  signes  d’intoxication  biliaire. 

Les  circonstances  ne  nous  ont  pas  permis  de 
faire  chez  ces  malades  l’étude  de  l’élimination 
urinaire  et  de  la  cholémie. 

Dans  les  cas  où  elle  a  pu  être  faite,  l’analyse 
des  urines  a  permis  de  constater  l’absence  de  sels, 
de  pigments  biliaires  et  d’urobiliné; 

La  cholestérinémie  ne  dépassait  pas  les  chiffres 
considérés  comme  normaux. 

D ascite,  peu  abondante  et  éphémère,  n’a  été 
notée  qu’une  seule  fois. 

Les  fonctions  digestives  sont  en  général  trou¬ 
blées.  L’anorexie  est  constante  et  très  marquée 
au  début,  sans  que  le  malade  manifeste  un  dégoût 
électif  pour  certains  aliments.  La  langue  est 


légèrement  saburrale.  Enfin,  si  on  a  pu  noter  au 
début  quelques  douleurs  abdominales  avec  diar¬ 
rhée  banale,  en  règle  générale  on  observe  une 
constijoation  parfois  opiniâtre,  qui  persiste  pen¬ 
dant  toute  la  période  d’état. 

'h' appareil  pulmonaire  paraît  en  règle  générale 
absolument  indemne. 

Du  côté  de  V appareil  cardio-vasculaire,  on  ne 
relève  aucun  symptôme  particulier.  Le  cœur 
reste  régulier  ;  son  r3’thme  suit  les  oscillations 
du  thermomètre,  mais  sans  qu’on  note  jamais  de 
tachj'cardie  notable.  Le  pouls  est  légèrement 
hypotendu. 

Les  urines,  au  cours  de  la  période  d’état, 
peuvent  présenter  des  traces  d’albumine  dont  le 
taux  ne  dépasse  guère  op‘’,20. 

Les  sympttmcs  nerveux  se  caractérisent  d’abord 
par  un  état  de  fatigue  légère,  d’inaptitude  au 
travail,  auxquels  succède  une  asthénie  extrême 
et  persistante  dont  les  malades  ne  se  défont  que 
très  lentement  au  moment  de  la  convalescence. 

Détat  général  est  extrêmement  touché.  L’amai¬ 
grissement  est  considérable  ;  certains  malades 
arrivent  à  perdre  près  de  la  moitié  de  leur  poids. 
La  peau  ridée  et  parfois  craquelée,  le  teint  à  la 
fois  pâle  et  terreux  donne  à  des  sujets  jeunes 
l’aspect  d’un  vieillard  décrépit,  aux  tempes 
creuses,  au  thorax  décharné,  aux  membres 
squelettiques, 

La  fièvre  très  irrégulière,  parfois  de  type  rémit¬ 
tent,  dure  pendant  des  semaines.  I^es  circonstances 
ne  nous  ont  pas  permis  d’obtenir  une  courbe 
complète,  les  malades  n’ayant  pu  être  observés 
qu’étant  depuis  longtemps  en  pleine  période 
d’état. 

Un  symptôme  quasi  constant  est  l’existence  de 
sueurs  profuses  à  prédominance  nocturne,  qui 
peuvent  revêtir  une  telle  intensité  que  la  sueur 
mouille  non  seulement  les  matelas,  mais  traverse 
même  les  couvertures  (obs.  IV). 

On  ne  peut  parler  des  troubles  cutanés  sans 
mentionner  l’éruption  qui  a  été  observée  chez 
trois  malades  du  premier  groupe. 

Il  s’agit  d’une  éruption  papuleuse  urticarienne 
mais  peu  prurigineuse  apparue  au  début  de  la 
maladie.  Sa  durée  est  éphémère.  Elle  disparaît 
sans  desquamation  et  sans  laisser  de  trace. 

L’examen  du  sang  révèle  enfin  des  particularités 
extrêmement  importantes. 

S.’il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  faire  des 
numérations  globulaires,  la  décoloration  des  con¬ 
jonctives  et  le  teint  des  malades,  la  coloration  de 
leur  peau  ne  laissent  aucun  doute  sur  l’existence 
d  une  anémie  marquée. 

L’étude  de  l’équilibie  kucccy taire  est  partie  u- 
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lièrenient  intéressante.  Elle  montre  l'existence 
d’une  éosinophilie  intense  qui,  au  moment  de  la 
période  d’état,  peut  atteindre  près  de  50  p.  100. 
Elle  s’atténue  à  mesure  que  la  maladie  s’achemine 
vers  la  convalescence. 

On  sait  à  l’heure  actuelle  que  l’éosinophilie 
apparaît  comme  tme  réaction  chimiotactique, 
d’origine  médullaire,  à  l’égard  de  certaines 
substances  telles  que  toxines  vermineuses,  micro¬ 
biennes  ou  autres  (Melnikolï,  Achard  et  Eœper,- 
Weinberg  et  Mello). 

Toutefois,  si  elle  ne  peut  être  considérée  comme 
une  réaction  spécifique,  sa  constance,  son  taux 
particulièrement  élevé,  son  évolution  parallèle  à 
celle  de  la  maladie  confèrent  en  quelque  sorte  une 
spécificité  à  l’agent  pathogène  qui  la  provoque, 
en  même  temps  qu’ils  la  font  apparaître  comme 
une  des  caractéristiques  du  syndrome. 

E’augmentation  des  éléments  oxyphiles  s’ac¬ 
compagne  d’une  polynucléose  parfois  supérieure  à 
80  p.  100,  qui  va  elle  aussi  en  diminuant  lorsqu’on 
approche  de  la  guérison.  Ees  mastzeUen  sont 
rares  ou  inexistantes  ;  en  revanche  on  note  suivant 
la  période  de  la  maladie  quelques  signes  d’irri¬ 
tation  médullaire  légère  :  cellules  de  Türck  et 
rares  myélocytes. 

Une  deuxième  modification  sanguine  d’un  tout 
autre  ordre  est  celle  qui  intéresse  l’équiUbre 
moléculaire  du  sérum.  Tous  les  sujets  chez  les-' 
quels  la  recherche  en  a  été  faite  ont  présenté  une 
réaction  de  Bordet-Wassermann  et  une  réaction 
de  Kahn  fortement  positives  sàns  qu’on  puisse 
invoquer  pour  cela  la  moindre  infection  syphili¬ 
tique. 

Ee  fait  n’est  pas  pour  surprendre,  puisqu’il  a 
été  semblablement  constaté  au  cours  de  nom¬ 
breuses  affections  hépatiques. 

Il  ne  nous  a  pas  été  possible  de  fixer  une  limite 
exacte  à  la  persistance  de  ces  réactions  positives. 
Dans  l’un  des  cas  on  ne  l’a  pas  retrouvée  quatre 
mois  plus  tard. 

En  résumé,  les  traits  essentiels  du  syndrome 
sont  constitués  par  l’hypertroplue  hépatique,  le 
caractère  infectieux  et  fébrile  de  la  maladie,  les 
modifications  sanguines. 


Est-il  possible  de  faire  rentrer  ce  complexus 
symptomatique  dans  les  cadres  nosologiques 
comportant  comme  symptôme  essentiel  rh}q)er- 
trophie  du  foie  ? 

Tout  d’abord,  nous  écarterons  délibérément 
le  diagnostic  de  cirrhose  h5q)ertrophique. 

E’ascite,  la  splénomégalie,  la  permanence  de 


l’hypertrophie  hépatique,  l’absence  de  fièvre  sont 
habituelles  dans  les  formes  de  cirrhose  hypertro¬ 
phique  bénigne. 

Sans  doute  l’ascite  peut  disparaître,  ne  se 
reproduire  que  lentement,  elle  peut  même  faire 
défaut  dans  certains  cas,  mais  le  foie  reste  tou¬ 
jours  volumineux  et  l’on  note  des  troubles  gastro¬ 
intestinaux,  parfois  même  des  hémorragies  intesti¬ 
nales. 

Quant  aux  formes  mahgnes,  si  elles  s’accom¬ 
pagnent  de  fièvre  parfois  élevée,  elles  ont  une 
évolution  rapide  avec  ascite  et  ictère  sans  régres¬ 
sion  de  volume  du  foie. 

Ea  maladie  de  Hanot  est  trop  rare  et  trop 
spéciale  pour  nous  arrêter  plus  longtemps. 

Ees  gros  foies  diabétiques  et  leucémiques  ne 
nous  retiendront  pas  davantage. 

E’hypothèse  de  cancer  primitif,  à  évolution 
souvent  fébrile,  a  été  discutée  chez  le  malade  de 
l’observation  IX.  Ee  développement  de  la  tumeur 
est  progressif,  l’issue  fatale  ;  enfin,  si  l’hypothèse 
pouvait  être  valable  pour  chaque  malade  pris 
individuellement  à  un  moment  donné  de  l’évolu¬ 
tion  de  la  maladie,  elle  cessait  d’être  défendable 
en  présence  du  nombre  et  du  groupement  des  cas. 

Cet  argument,  en  l’absence  de  toute  intoxication 
(intoxication  alcoolique  par  exemple)  commune  à 
chacun  des  groupements  épidémiques,  s’ajoute  à 
ceux  que  nous  avons  invoqués  pour  écarter  le 
diagnostic  de  cirrhose  hypertrophique. 

Conjugué  avec  le  caractère  infectieux  de  la 
-  maladie,  il  prend  une  importance  capitale  pour 
orienter  le  diagnostic  vers  les  h3q)ertrophies  hépa_ 
tiques  parasitaires  ou  infectieuses. 

E’échinococcose  doit  être  écartée  du  fait  de 
l'absence  des  signes  essentiels,  de  l’évolution  de 
la  maladie  et  de  la  pégativité  des  réactions  spéci¬ 
fiques.  '  j 

E’échinococcose  [multiloculaire,  qui  est  la 
maladie  parasitair^  qui  donne  les  plus  fortes 
éosinophilies,  est  très  rare  et  inexistante  rn 
France,  où  elle  est  d’ailleurs  toujours  importée. 
Elle  doit  aussi  être  écartée  en  raison  du  caractère 
de  l’h3q)ertrophie  hépatique,  de  l’absence  d’ictèie 
marqué  et  d’ascite  abondante,  enfin  de  l’heureuse 
évolution  du  syndrome. 

Ea  distomatose  ne  dorme  guère  d’hypertrophie 
hépatique,  mais  des  douleurs  dans  l’hypocondre, 
des  troubles  intestinaux  avec  hémorragies,  de 
l’ictère,  de  l’ascite,  de  l’œdème,  finalement  de  la 
cachexie.  E’examen  des  selles  permet  souvent  de 
suspecter  le  diagnostic. 

Ee  paludisme  s’élimine  par  l’absence  de  spléno¬ 
mégalie  et  d’hérrratozoaires  dans  le  sang. 

E’hépafite  strppurée  mélitococcique  décrite 
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d’abord  par  Eyre  et  Fawcet,  la  mélitococcie  à 
prédominance  hépatique  signalée  par  Lagriffoul 
et  Roger  doivent  être  discutées  chez  nos  malades. 

Certains  symptômes  tels  que  la  fièvre,  l’anémie, 
l’asthénie,  les  sueurs  profuses  sont  constants  dans 
la  mélitococcie,  mais  ce  sont  là  des  symptômes 
communs  à  de  nombreuses  infections.  Au  demeu¬ 
rant,  la  fièvre  irrégulière  n’a  pas  le  caractère 
ondulant,  les  algies,  la  bronchite  sont  absentes, 
l’hypertrophie  hépatique  enfin  n’atteint  pas  de 
telles  proportions. 

Au  surplus,  les  hémocultures  n’ont  donné  aucun 
résultat,  la  réaction  à  la  mélitine  est  restée  néga¬ 
tive,  ainsi  que  dans  l’observation  1  le  séro-diagnos- 
tic  ;  enfin  l’équilibre  leucocytaire  de  nos  malades 
diffère  entièrement  de  celui  de  la  mélitococcie. 

Le  diagnostic  d’hépatite  amibienne  doit  nous 
retenir  plus  longtemps,  d’autant  que  l’argument 
thérapeutique  prend  ici  une  réelle  importance. 

De  même  que  l’émétine  n’agirait,  d’après 
certains  auteurs,  que  sur  les  abcès  pulmonaires 
d’origine  amibienne,  de  même  elle  ne  guérirait 
que  les  hépatites  homologues.  A  vrai  dire,  si  l’on 
admettait  cette  proposition,  les  courbes  que  nous 
avons  reproduites  constitueraient  un  argument 
irréfutable  de  l’origine  amibienne  du  syndrome. 

Mais  il  est  bien  étonnant  que  dans  les  antécé¬ 
dents  des  malades  on  ne  puisse  trouver  trace  de 
troubles  dysentériques,  qu’on  n’en  ait  pas  davan¬ 
tage  observé  dans  leur  entourage,  qu’on  n’ait 
jamais  constaté  malgré  plusieurs  examens  de 
selles  ni  amibes  à  l’examen  direct,  ni  kystes 
amibiens  par  les  méthodes  d’enrichissement. 
Enfin  l’éosinophilie,  qui  pourrait  être  invoquée 
en  faveur  de  l’origine  dysentérique  du  syndrome, 
n’atteint  guère,  dans  la  d}'senterie  chronique  et 
dans  l’hyperémie  du  foie  d’origine  amibienne 
(Neeb),  plus  de  5  à  10  p.  100. 

Pour  ces  différentes  raisons,  il  nous  répugne 
d’admettre  le  diagnostic  d’amibiase,  et  d’amibiase 
hépatique  pure. 

Nous  en  sommes,  en  définitive,  réduits  à  l’alter¬ 
native  suivante  :  ou  bien  nous  avons  eu  affaire  à 
une  maladie  spécifique,  ou  bien  il  s’agit  d’une 
forme  spéciale  d’une  maladie  déjà  comprise  dans 
les  cadres  nosologiques.  Laquelle  ? 

Dans  l’une  comme  dans  l’autre  hypothèse,  resté 
toujours  pendante  la  solution  du  problème  étiolo¬ 
gique. 

Le  pronostic  "immédiat,  abstraction  faite  de 
l’observation  IX,  semble  favorable,  mais  il  y  a 
lieu  d’être  très  réservé  sur  l’avenir  de  ces  malades 
dont  le  foie  continu^,  après  une  guérison  appa¬ 
rente  de  plusieurs  mois,  à  déborder  sensiblement 
les  fausses,  côtes. . 


Quant  à  la  thérapeutique,  elle  se  borne  à  l’usage 
de  l’émétine,  qui  semble  avoir  dans  ces  cas  une 
action  aussi  élective  que  dans  l’amibiase. 


LA  BACTÉRIOTHÊRAPIE 
LACTIQUE  INTESTINALE 
NÉCESSITE=T=ELLE 
L’INGESTION  DE  FERMENTS 
LACTIQUES  ? 

le  D'  R.  QOIFFON 

Nous  nous  proposons  de  montrer  ici  que  si  la 
formation  d’acide  lactique  dans  l’intestin  par 
fermentation  microbienne  peut  rendre  de  grands 
services  en  thérapeutique,  ce  n’est  point  par  in¬ 
gestion  de  ferments  lactiques  qu’elle  doit  être 
surtout  recherchée,  mais  plutôt  i^ar  modification 
du  milieu  intestinal. 

Il  est  inutile  de  rappeler  ici  en  détails  les  fon- 
.dements  et  le  but  de  la  bactériothérapie  lactique, 
dont  Metchnikoff  fut  Tardent  promoteur.  Cet 
auteur,  dont  les  travaux  furent  appuyés  par  ceux 
de  Coliendy,  de  Rosenthal,  de  Bertlielot,  de 
Charagain-Wetzel,  de  Lissier  et  tant  d’autres, 
considérait  que  le  bacille  lactique  lutte  dans  l’in¬ 
testin  contre  les  espèces  putréfiantes,  seules  no¬ 
cives,  par  une  sorte  de  concurrence  vitale  et  par 
son  pouvoir  acidifiant.  Il  prétendait  même  par  là 
éviter  la  vieillesse  prématurée.  C’est  pourquoi 
il  préconisait  le  large  ensemencement  de  l’intes¬ 
tin  avec  des  cultures  de  ferments  lactiques. 

Depuis,  on  sait  de  quelle  vogue  a  joui  cette  thé¬ 
rapeutique. 

Le  but  qu’elle  poursuit  est  souvent  légitime. 
Il  est  incontestable  que  les  putréfactions  aux 
dépens  des  matières  albuminoïdes  se  développent 
souvent  de  façon  anormale  dans  le  grçs  intestin  ;  . 
elles  sont  d’ailleurs  plus  souvent  le  résultat  de  la 
cohte  que  sa  cause  ;  mais  elles  peuvent  être  favo¬ 
risées  et  exagérées  par  une  aUnientatioii  trop 
riclie  en  azote  ;  elles  peuvent  à  leur  tour  entretenir 
la  colite  par  un  cercle  vicieux  et  amener  la  produc¬ 
tion  de  substances  toxiques.  Par  contre,  toutes 
les  entérites  et  toutes  les  cohtes  ne  sont  pas  pro¬ 
voquées,  aggravées  ou  même  accompagnées  de 
processus  putréfactifs.  Il  est  de  nombreux  cas 
où  ce  sont  au  contraire  les  fermentations  exces¬ 
sives  des  hydrates  de  carbone  qui  irritent  la  mu¬ 
queuse  et  retentissent  sur  l’état  général,  par  voie 
réflexe  ou  tpxique. 
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Cette  réserve  formulée,  nous  sommes  pleine¬ 
ment  d’accord  avec  Metchnikoff  et  ses  élèves,  et 
avec  Combes,  avec  RodeUa,  sur  la  nocivité  des 
putréfactions  intestinales  et  la  nécessité  d’y 
obvier. 

Nous  sommes  également  convaincus  qu’il  existe 
dans  le  milieu  intestinal  un  équilibre  défini  entre 
les  deux  flores,  saccharolytique  et  putréfiante. 
Rompant  avec  les  recherches  bactériologiques 
classiques,  nous  avons  mesuré  dans  les  selles  les 
produits  de  l’activité  microbienne,  -d’une  part  les 
acides  organiques  des  fermentations,  d’autre 
part  l’ammoniaque,  produit  ultime  des  putréfac¬ 
tions.  Nous  avons  institué  avec  Nepveux  une 
méthode  de  dosage  rapide  et  clinique,  qui  nous 
a  permis  de  poursuivre  systématiquement  ces 
investigations  sur  toute  selle  dont  l’analyse  nous 
était  soumise.  R’expérience  de  plus  de  20  000 
examens  nous  a  montré  que  le  taüx  des  acides 
organiques  est  remarquablement  fixe  dans  les 
fèces  de  l’homme.  Il  atteint  de  14,8  à  16  centi¬ 
mètres  cubesde  solution  normale  pour  100  grammes 
de  selles  fraîches.  Au-dessus,  il  s’agit  de  fermenta¬ 
tions  excessives  (le  taux  des  acides  organiques 
peut  alors  dépasser  40  centimètres  cubes  et  plus). 
Au-dessous,  il  s’agit  le  plus  souvent  de  putréfac¬ 
tions  qui  ont  entravé  les  ferrnentations  nor¬ 
males. 

Le  dosage  de  l’ammoniaque  nous  fournit  aussi 
des  indices  précieux  sur  l’activité  des  putréfac¬ 
tions,  quoique  moins  fidèles,  sans  doute  à  cause 
de  la  grande  volatihté  de  l’ammoniaque.  Au-des¬ 
sus  de  4  centimètres  cubes  de  solution  normale 
pour  100  grammes  de  matières,  il  existe  une  at¬ 
taque  microbienne  anormale  des  protides. 

On  peut  considérer  à  la  rigueur  comme  induc. 
tion  interprétative  la  notion  d’antagonisme  des 
flores  intestinales.  Si  l’on  veut  s’en  tenir  plus 
strictement  aux  faits,  il  en  est  un  qui  n’a  pas 
moins  d’importance  pratique.  C’est  que  l’homme 
se  porte  mal  et  souffre  de  troubles  digestifs 
quand  le  taux  de  ses  acides  organiques  fécaux 
n’atteint  pas  15  centimètres  cubes.  Quand,  par 
un  artifice  de  régime  ou  de  thérapeutique,  les  va¬ 
leurs  primitives  de  12  ou  13  centimètres  cubes' 
sont  relevées  jusqu’à  15  centimètres  cubes,  les 
troubles  digestifs  sont  amendés. 

Il  est  donc  nécessaire  que  notre  intestin  soit  le 
siège  d’un  minimum  de  fermentations  qui  pro¬ 
duisent  un  taux  d’acides  définis.  C’est  d’ailleurs 
à  cette  acidité  que  Rosenthal  et  Charagain- 
Wetzel  ont  attribué  l’action  antagoniste  des  mi¬ 
crobes  de  fermentation  contre  les  agents  putré¬ 
fiants. 

Un  développement  normal  des  acides  dè.fer¬ 
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mentation  dans  la  fin  du  grêle  et  le  côlon  droit 
est  d’ailleurs  utile  à  un  autre  point  de  vue.  Ue 
calcium  ingéré  sous  les  formes  les  plus  diverses 
est  solubilisé  dans  l’estomac  par  l’acide  chlorhy¬ 
drique,  transformé  au  niveau  du  grêle  à  l’état  de 
carbonate  et  surtout  de  bicarbonate  de  chaux 
également  soluble  ;  il  est  absorbé  et  excrété  à  nou¬ 
veau  par  la  muqueuse  intestinale,  en  une  sorte 
de  circuit  entéro-entérique.  Rà,  il  se  combine 
avec  les  graisses  acides  que  les  sucs  digestifs  ont 
libérés  des  graisses  neutres,  sous  forme  de  savons 
insolubles  dans  l’eau.  Nous  avons  montré  dès- 
1921,  avec  Haristoy  et  Sarmento,  que  ces  savons 
pouvaient  à  nouveau  être  dédoublés  par  l’acidité 
des  fermentations,  que  les  graisses  acides  sont 
mises  en  Hberté,  que  la  chaux  entre  en  combi¬ 
naison  soluble,  donc  absorbable,  avec  les  acides 
organiques.  Il  en  est  d’ailleurs  de  même  pour  la 
magnésie.  On  comprend  l’importance  de  ce  pro¬ 
cessus  pour  le  -maintien  du  bilan  minéral.  En 
dehors  des  vitamines  et  des  hormones  qui  assu¬ 
rent  l’utiUsation  des  alcalino-terreux,  une  con¬ 
dition  indispensable  est  que  les  fermentations 
normales  permettent  leur  absorption  et  que  par 
l’intestin  il  ne  s’en  fasse  pas  une  éUmination  exces¬ 
sive. 

R’équihbre  microbien  doit  donc  être  assuré,  et 
rétabU  s’il  est  détruit.  De  quels  procédés  dispo¬ 
sons-nous  pour  favoriser  les  fermentations  défi¬ 
cientes  ? 

On  s’est  tout  d’abord  attaché  à  implanter  dans 
l’intestin,  à  y  ensemencer  largement  le  bacille 
bulgare,  qui  produit,  avec  d’autres  germes,  la 
fermentation  du  yoghourt..  On  pensait  arriver  à 
ce  but  soit  par  l’ingestion  simple  de  yoghourt, 
soit  par  celle'  de  bouillons  de  culture  de  ce  bacille. 
D’autres  éléments  de  la  flore  des  laits  aigris,  dont 
il  existe  de  nombreuses  variétés  (Képhir,  Koumys, 
Reben,  etc.),  ont  étéj  employés.  Mais  les  auteurs 
anglo-américains,  entre  autres  Chephn  et  Rettger, 
ont  remarqué  queces  ipicrobes,  parfaitement  adap¬ 
tés  aux  laits  fermentés  dans  lesquels  on  les  ren¬ 
contre,  ne  vivent  que  très  difficilement  dans  l’in¬ 
testin  ;  on  ne  les  retrouve  que  rarement  dans  les 
selles.  Ils  donnent  la  préférence  au  B.  acido- 
philus,  qui  est  un  hôte  normal  du  côlon.  Avec  eux 
la  médication  lactique  a  connu  un  regain  de 
faveur. 

Cependant  on  peut  se  demander  si  l’ingestion 
massive  des  bacilles  lactiques  dont  on  veut  ense¬ 
mencer  l’intestin  est  la  méthode  la  plus  logique  et 
la  plus  efficace  pour  favoriser  les  fermentations 
acides  dans  l’intestin.  Si  ces  microbes  trouvent 
dans  le  contenu  coHque  un  milieu  qui  ne  leur  est 
pas  favorable,  ils  ne  se  développent  pas.  Si  au 
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contraire  on  crée  un  milieu  oii  üs  vivent  aisément, 
il  est  à  peine  utile  d’introduire  artificiellement  le 
B.  acidophüns  par  exemple,  que  tout  intestin  hé¬ 
berge,  d’après  Cheplin  et  Rettger.  N’oublions  pas 
la  grande  loi  bactériologique  d’après  laquelle  tout 
milieu  alafiore  qu’il  mérite,  et  inversement  que  la 
flore  spontanée  d’un  milieu  révèle  sa  composition. 

Une  thèse  récente  de  Duriez  illustre  admirable¬ 
ment  ces  faits.  Cet  auteur  a  fait  subir  aux  selles 
des  épreuves  analogues  à  celles  qui  sont  prescrites 
pour  l’appréciqtion  de  la  vitalité  et  de  l’efficacité 
des  ^préparations  du  commerce  de  ferments  lac¬ 
tiques.  Il  prélevait  3  milligrammes  de  matières, 
avec  lesquels  il  ensemençait  100  centimètres 
cubes  de  bouillon  de  touraillons  d’orge. 

Il  a  ainsi  constaté  que  toutes  les  selles  con¬ 
tiennent  des  microorganismes  capables  de  four¬ 
nir  aux  dépens  du  lactose  une  quantité  variable 
suivant  les  cas,  mais  toujours  élevée,  d’acides, 
c’est-à-dire  en  moyenne  37  grammes  en  vingt- 
quatre  heures,  ce  qui  ferait,  si  l’on  avait  ense¬ 
mencé  une  seUe  de  100  grammes  dans  les  mêmes 
conditions,  plus  d’rm  kilogramme  d’acide  lactique. 

Il  est  intéressant  de  mettre  en  évidence  par  ces 
chiffres  le  haut  pouvoir  fermentatif  des  microbes 
normaux  de  l’intestin,  qui  ne  demande  qu’às’exercer 
dès  qu’une  alimentation  convenable  leur  est  offerte. 

D’étude  des  moyens  de  modifier  le  milieu  intes-  ■ 
tinal  nous  semble  être  le  but  principal  des  tenta¬ 
tives  de  bactériothérapie  lactique. 

Il  est  évident  que  si  l’on  veut  uniquement  par 
ce  moyen  acidifier  le  milieu  intestinal,  le  résultat 
cherché  pourra  être  atteint  très  simplement,  et 
à  plus  forte  raison  favorisera-t-on  la  pullulation 
des  ferments  lactiques,  quels  qu’ils  soient,  ingé¬ 
rés  par  surcroît. 

Aussi  nous  attacherons-nous  à  montrer  par 
quçls  procédés  diététiques  on  peut  obtenir  là 
prolifération  des  germes  acidifiants  que  tout  in¬ 
testin  héberge  normalement. 

Remarquons  dès  maintenant  que  Tissier,  qui  a 
si  largement,  et  avec  succès,  employé  ce  traite¬ 
ment  en  clinique,  faisait  adopter  tout  d’abord  à 
ces  malades  rm  régime  végétarien  strict  ;  il  ordon¬ 
nait,  en  même  temps  que  sa  culture  lactique,  une 
solution  contenant  20  à  50  grammes  de  lactose. 

Un  des  premiers  moyens  de  créer  de ‘toutes 
pièces  dans  l’intestin  des  fermentations  acides 
est  en  effet  le  régime  végétalien,  et  il  n’est  pas 
besoin,  pour  obtenir  ce  résultat,  de  faire  ingérer 
des  ferments  lactiques.  Ce  procédé  est  bien  connu, 
et  nous  n’y  insisterons  pas.  Mais  parmi  les  élé¬ 
ments  du  régime  des  hydrates  de  carbone,  il  en 
est  qui  sont  tout  particulièrement  efficaces,  à 
l’égal  d’un  médicament. 


D’amidon  cru  a  l’avantage,  à  ce  point  de  vue, 
de  n’être  que  très  mal  attaqué  dans  le  grêle,  par 
les  sucs  digestifs.  Il  l’est  très  lentement  par  les 
microbes  dans  le  cæco-ascendant,  et  il  en  subsiste 
des  traces  jusqu’à  la  fin  du  côlon.  C’est  un  agent 
puissant  de  fermentations.  Nous  avons  montré 
qu’il  est  extrêmement  mal  supporté  par  les  intes¬ 
tins  qui  sont  déjà  le  siège  de  fermentations  anor¬ 
males  ;  mais,  par  contre,  il  peut  être  précieux  pour 
combattre  des  putréfactions  tenaces.  On  peut  le 
prendre  en  nature,  sans  qu’U  ait  besoin  d’être 
enrobé  de  paraffine.  Il  suffit  de  prescrire  la  valeur 
d’rme  cuillerée  à  moutarde,  trois  fois  par  jour, 
de  fécule  de  pomme  de  terre.  Des  bananes,  qui 
nous  parviennent  en  un  état  de  matmration  im¬ 
parfaite,  sont  extrêmement  riches  en  amidon  cru, 
et  peuvent  être  utilisés  dans  le  même  but.  Cepen¬ 
dant  il  faudra  être  prudent  pour  l’usage  de  l’ami¬ 
don  cru,  car  il  se  produit  parfois  des  fermenta¬ 
tions  gazeuses  gênantes. 

Des  sucres  ne  sont  pas  tous  également  propres 
à  créer  dans  le  gros  intestin  un  milieu  riche  en 
hydrates  de  carbone.  De  saccharose,  ou  sucre  de 
table,  est  vite  dédoublé  et  absorbé.  Il  n’en  pé¬ 
nètre  que  rarement  dans  le  cæcum.  Mais  quand 
il  est  contenu  dans  la  pulpe  de  betterave,  ou  de 
carotte,  ou  de  figues,  il  échappe  en  partie  à  la 
digestion  dans  le  grêle,  et  peut  parvenir  jusqu’au 
gros  intestin.  Il  en  est  autrement  de  la  dextrine 
et  du  lactose.  C’est  généralement  ce  dernier  sucre 
qui  est  utilisé  ;  en  effet,  le  ferment  qui  le  dédouble 
en  sucres  assimilables  n’est  pas  très  abondant 
chez  l’adulte.  Quand  le  lactose  est  ingéré  dans  un 
état  de  dilution  suffisante,  il  pénètre  facilement 
jusqu’au  gros  intestin  et  y  amène  l’àliment  idéal 
des  ferments  lactiques. 

On  pourra  donc  faire  prendre  du  lactose,  une 
cuillerée  à  soupe  dans  tme  infusion  tiède  trois 
fois  par  jour  avant  les  repas. 

On  peut  utiliser  très  simplement  le  lactose  con¬ 
tenu  dans  le  lait.  Dans  ce  cas  le  lait  doit  être  pris 
par  quantités  assez  importantes  (un  demi-litre) 
en  dehors  des  repas.  De  caülot  qui  se  forme  dans 
l’estomac  laisse  exsuder  plus  ou  moins  rapide¬ 
ment  le  petit-lait,  liquide  isotonique  qui  contient 
les  sels  et  le  lactose  du  lait.  Il  pénètre  en  masse 
dans  le  duodénum  et  a  des  chances  de  parvenir 
en  partie  tout  au  moins  à  la  fin  du  grêle. 

Il  y  a  beaucoup  d’avantages  à  employer  le 
lacto-sérum  seul;  on  peut  le  faire  préparer  soit  en 
laissant  cailler  le  lait  par  fermentation,  et  en  ex¬ 
primer  sur  un  linge  le  Hquide  après  ébullition 
rapide,  pour  durcir  les  caillots.  On  peut  obtenir 
le  même  résultat  en  coagulant  la  caséine  par  la 
présure. 
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le  lacto-séruui  a  l’avantage  d’être  ua  liquide 
isotonique  dont  le  séjour  dans  l’estomac  est  très 
court,  et  qui  traverse  rapidement  le  grêle.  Il 
exerce  en  même  temps  une  action  cholagogue 
appréciable. 

On  peut  d’ailleurs  se  procurer  dans  le  commerce 
du  lacto-sérum  stérilisé  ;  il  existe  également  du 
lacto-sérum  desséché,  plus  maniable,  moins 
di.spendieux  et  qui,  retnis  en  solution,  reconsti¬ 
tue  le  petit-lait. 

Nous  avons  pu ,  ainsi  expérimentalement,  en 
quelques  jours,  transformer  la  flore  intestinale 
au  point  que  les  selles,  tout  d’abord  alcalines  et 
fétides,  étaient  émises  acides  et  que,  dans  un  cas, 
les  acides  organiques  passèrent  de  I3»<=,5  à27‘^«,8, 
dépassant  d’ailleurs  le  but  proposé. 

Tels  sont  les  différents  moyens  qu’on  peut  uti¬ 
liser  pour  favoriser  les  fermentations  intestinales 
déficientes,  et  pour  créer,  dans  le  côlon  droit,  le 
milieu  qui  leur  est  favorable,  soit  qu’on  laisse  ainsi 
se  développer  les  germes  acidifiants  que  le  gros 
intestin  renferme  toujours,  soit  que,  simultané¬ 
ment,  on  dirige  cette  fermentation  par  l’ingestion 
de  microbes  choisis. 

Mais  il  ne  faut  pas  croire  que  ce  procédé  puisse 
'  tre  employé  un  peu  au  hasard,  comme  on  a  l’ha¬ 
bitude  de  faire  pour  les  ferments  lactiques  seuls, 
médication  anodine  en  mesure  même  de  son  inef¬ 
ficacité. 

Il  faut  se  rappeler  que  bien  souvent,  au  lieu 
de  donner  un  coup  de  fouet  aux  fermentations  . 
des  hydrates  de  carbone,  il  faut  au  contraire  les 
modérer  chez  les  sujets  dont  l’excès  même  des 
fermentations  est  à  l’origine  des  malaises,  ou  les 
complique. 
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Altérations  ganglionnaires  dans  la  maladie 
de  Bang. 

R.  RonsstE  (Müiwh.  niidiz.  Woch,,n’>  i,  6  janvier 
1933.  page  4)  a  eu  l'occasion  d'observer  un  homme  de 
vingt-sept  ans,  garçon  boucher  qui,  à  la  suite  d'une 
ble.ssure  de  la  main,  gauche,  présenta  une  adénopathie 
axillaire  qui  put  être  rattachée  à  une  infection  à  bacilles 
de  Bang,  du  fait  de  deux  séro-agglutinations  positives  à 
un  taux  élevé. 

I,a  biopsie  des  ganglions  met  en  évidence  une  prolifé¬ 
ration  lymphocytaire  intense.  Les  cellules  ont  perdu  pour 
la  plupart  leur  aspect  arrondi,  se  chevauchent  les  unes 
les  autres,  et  forment,  surtout  dans  les  territoires  margi¬ 
naux,  des  formations  nodulaires.  Des  bacilles  de  Bang, 
même  par  imprégnation  argentique,  n’ont  toutefois  pas 
pu  y  être  mis  en  évidence. 
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I/autcur,  à  propos  de  ce  cas,  passe  eu  revue  les  diverses 
observations  d'atteinte  des  organes  hématopoiétiques 
rattachées  aux  bacilles  de  Bang. 

M.  POUMA7I,I,OUX. 

Rupture  spontanée  du  cœur. 

A.  Tzankoff  (Zeits.  jür  Kreislauf},  t.  XXIV,  i»>'  jau- 
vkr  1032,  fasc.  i,  page  12),  a  pu,  malgré  la  rareté  du 
fait,  observer  eu  quelques  mois  trois  cas  de  rupture 
.spontanée  du  cœur. 

Dams  le  ])remier  cas,  il  s'agissait  très  probablement 
d'une  oblitération  de  la  branche  descendante  de  l'artère 
coronaire  gauche.  De  violentes  doufeurs  précordialcs 
étaient  survenues  brusquement  et  peuvent  être  ratta¬ 
chées  avec  une  grande  probabilité  à  des  embolies  des 
artères  coronaires.  Dans  le  deuxième  cas,  le  siège  de  la 
rupture  était  atypique  et  siégeait  sur  la  paroi  postérieure 
du  ventricule  gauche.  Dans  la  troisième  observation, 
d'un  genre  encore  plus  exceptionnel,  il  s'agissait,  semble- 
t-il,  d'une  perforation  consécutive  à  une  endocardite  ma¬ 
ligne. 

Cliniquement,  si  dans  un  petit  nombre  de  cas  les  rup¬ 
tures  du  cœur  surviennent  brusquement  sans  aucun  phé¬ 
nomène  prémonitoire,  le  plus  souvent  il  n'en  est  pas 
ainsi,  et  l'on  retrouve  alors,  pendant  les  mois  précédents, 
dos  douleurs  à  type  angineux.  Un  état  fébrile,  un  léger 
frottement  péricardique,  une  leucocytose  sanguine 
doivent  faire  soupçonner  une  atteinte  coronarienne,  mais 
aucun  de  ces  signes  n'est  constant  et,  somme  toute,  si 
un  certain  nombre  de  signes  peuvent  faire  craindre 
l'apparition  d'une  rupture  du  cœur,  aucun  signe  n'existe 
qui  permette  de  l’affirmer  d’une  manière  absolùe, 

M.  POUMAIEbOUX. 

L’action  hématopoiétique  de  suc  gastrique 
concentré  dans  l’anémie  pernicieuse. 

Pour  S.  Morris  et  Schiff,  J.  Fodnger,  M.-L.  Ricii 
et  J.-E.  ScilERMAN  (Münchetwr  nied.  Woch.,  23  décembre 
1932,  n»  52,  page  2074),  il  existe  dans  l'estomac  normal 
un  principe  actif  anti-anémique  thermolabile  dialysable 
à  travers  une  membrane  de  collodion  et  qui  devrait  être 
assimilé  à  une  hormone.  Le  suc  gastrique  humain  con¬ 
centré  dans  le  vide  et  injecté  par  voie]  intramusculaire 
détermine  une  poussée  rétdculocytaire  nette  et  rapide  ; 
il  en  est  de  même  du  suc  gastrique  de  porc,  de  chien,  de 
cerf.  Aucun  dosage  d'un  tel  suc  n’a  pu  être  réalisé  jus¬ 
qu'ici.  Une  dose  unique  de  ,goo  centimètres  cubes  de  suc 
gastrique  humain  fut  administrée  une  fois  et  détermina 
une  poussée  réticulocytaire  considérable.  D'une  manière 
empirique,  100  centimètres  cubes  d’un  tel  suc  furent 
considérés  comme  unité  de  base  ;  la  plupart  des  malades 
reçurent  de  2  à  5  unités  ainsi  définies.  Quelques  malades 
reçurent  en  suc  de  porc  des  quantités  équivalentes  à  30 
et  même  à  50  de  ces  unités.  Avec  une  seule  injection  suf-  ' 
fisammènt  importante,  au  dire  de  ces  auteurs,  il  serait 
possible  d'obtenir  une  rémission  telle  qu'au  bout  de  deux 
mois,  le  taux  des  globules  rouges  et  de  l'hémoglobine  se 
maintiendrait  encore  à  la  normale. 

'  M.  P0UMAII,I,0UX. 
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REVUE  ANNUELLE 

LA  NEUROLOGIE  EN  1933 

A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER 

La  XIII®  Réunion  neiurologique  annuelle  s’est 
tenue  à  la  Salpêtrière  les  30  et  31  mai  1933  et  a 
obtenu  son  succès  habituel.  Le  premier  sujet  mis  à 
l'ordre  du  jour  était  celui  des  méningites  séreuses. 
Il  a  été  traité  par  MM.  Claude  (arachnoïdo-pie- 
niérlte  séreuse  cérébrale),  Boschi  (méningites  sé¬ 
reuses  internes  ou  ventriculaires),  Barré  (arachnoï- 
dites  spinales  et  arachnoïdites  de  la  fosse  cérébrale 
postérieure),  Petit-Dutaillis  (traitement  chirurgical 
des  méningites  séreuses).  Une  excellente  analyse  de 
ces  rapports,  due  à  M.  J.  Lereboullet,  a  déjà  paru 
dans  le  Pavis  ‘médical.  Cependant,  en  raison  de  son 
intérêt,  nous  reprendrons  dans  cette  revue  le  ]5oint 
spécial  des  arachnoïdites  cérébrales. 

La  seconde  question  mise  à  l’ordre  du  jour  de 
la  réunion  concernait  la  ventriculographie  et  l’encé¬ 
phalographie  gazeuse  par  voie  lombaire.  M.  Clovis 
Vincent  s’était  chargé  des  rapports,  en  collaboration 
avec  ses  élèves,  M“®  Rappoport,  MM.  David,  Puech 
et  Berdet.  Pour  ce  qui  est  de  la  ventriculographie,  il 
était  évidemment  impossible  de  couvrir'  un  aussi 
vaste  sujet  dans  les  limites  d’un  rapport  ;  aussi  les 
auteurs  se  sontrils  bornés  aux  indications  et  contre- 
indications  générales  de  la  méthode  et  à  son  étude 
détaillée  dans  les  tumeurs  du  III®  ventricule.  A  pro¬ 
pos  de  l’encéphalographie  gazeuse  par  voie  lombaire, 
ils  insistent  sur  ses  indications,  sa  teclmique,  ses 
causes  d’erreur.  Les  aspects  encéphalographiques 
dans  les  diverses  variétés  d’épilepsie,  l’action 
thérapeutique  des  injections  d’air  dans  les  syn¬ 
dromes  post-commotionnels  sont  spécialement  envi¬ 
sagés. 

Les  sociétés  françaises  d’oto-neuro-ophtahuolo- 
gie  affirment  toujours  leur  belle  vitalité  et  ont  tenu 
leur  VII®  Congrès  à  Limoges,  les  2,  3  et  4  juin  I933- 
Le  sujet  mis  à  l’ordre  du  jour  était  celui  des  zonas 
céphaliques  et  le  rapport  avait  été  confié  à  nos  col¬ 
lègues  de  Lj’on,  MM.  Rebattu,  Mounier-Kuhn,  De- 
chaume,  Bonnet  et  Colrat.  Leur  travail  très  étendu, 
extrêmement  docmnenté  et  consciencieux,  englobe 
en  fait  presque  toute  la  question  du  zona  et  repré¬ 
sente  une  remarquable  mise  au  point  de  nos  cotinais- 
sances  actuelles  sur  cette  affection.  Sans  négliger  ce 
qui  est  classique,  les  auteurs  ont  particulièrement 
développé  les  acquisitions  les  plus  récentes.  Nous 
citerons  les  chapitres  consacrés  aux  zonas  des  mu¬ 
queuses,  aux  multiples  troubles  moteurs  qui  accom¬ 
pagnent  les  zonas  céphaliques,  aux  troubles  senso¬ 
riels,  en  particulier  aux  troubles  vestibulaires,  à  la 
méningite  et  à  l’encéphalite  zonateuses.  Le  rapport 
a  été  écrit  en  conmiun  par  des  spécialistes  de  la  neu¬ 
rologie,  de  l’oto-rhino-laryngologie,  de  l’ophtalmolo- 
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gie.  Aucun  point  de  vue  n’y  est  donc  néghgé  et  le 
clinicien  y  trouve  réunis  de  nombreux  doemnents 
qu'il  faudrait  rechercher  laborieusement  dans  de 
multiples  revues. 

Dans  notre  Revue  annuelle,  nous  exposerons, 
comme  les  années  précédentes,  l’état  actuel  de 
quelques  questions  à  l’ordre  du  -  jour.  Nous  avons 
fait  choix  des  suivantes  : 

I®  Les  hématomes  sous-duraux  chroniques  ; 

2®  Compressions  radiculo-médullaires  et  patholo¬ 
gie  dü  disque  intervertébral  ; 

3®  Les  arachnoïdites  cérébrales  ; 

4°  Les  algies  viscérales. 

Les  hématomes  sous-duraux  chroniques.  — 
Les  hématomes  sous-duraux  ont  été  depuis  quel¬ 
ques  années  l’objet  d’intéressants  travaux  qui  ont 
eu  pour  objet  de  préciser  le  tableau  clinique  et  ana¬ 
tomique  de  cette  affection,  de  poser  les  indications 
opératoires  et  de  montrer  les  heureux  résultats  que 
peut  donner  dans  ces  cas  la  neuro-chirurgie,  de  dis¬ 
cuter  à  nouveau  les-vapports  qui  unissent  et  qui 
séparent  les  hématomes  traumatiques  des  héma¬ 
tomes  non  traumatiques,  d’insister  sur  le  mécanisme 
encore  obscur  de  leur  genèse. 

Sans  revenir  .  jr  les  premiers  travaux  de  Mor- 
gagni,  de  Charco  u  et  Vulpian,  de  Houssard,  de  Bayle, 
de  Cruveilhier,  de  Hewitt,  sur  la  question,  on  peut 
dire  que  c’est  à  Virchow  que  revient  le  mérite 
d’avoir  le  premier,  en  1857,  donné  rme  étude  ana¬ 
tomo-clinique  très  claire  et  complète  de  la  que.stion . 

Virchow  (i),  dans  ses  travaux  sur  la  pachyménin- 
gite hémorragique. n’avait  en  vue  que  les  hémorragies 
s])ontanées  non  trarunatiques.  Chez  certains  sujets, 
surtout  les  aliénés  et  les  alcooliques,  il  exi.ste,  d’après 
cet  auteur,  mie  inflammation  chronique  de  la  dure- 
mère  dont  la  face  interne  est  recouverte  de  fibrine 
qui  s’organise  et  se  vascularisé  à  tel  point  que  de 
petites  hémorragies  peuvent  se  produire.  Et  il  suf¬ 
fit  d’une  congestion  passagère  pour  que  se  constituent 
d’importants  hématomes.  La  structure  de  ces  héma¬ 
tomes  consécutifs  à  ime  lésion  dùrale  inflammatoire 
était  différente  de  celle  des  hématomes  traumatiques. 

Cette  hypothèse  fut  bientôt  contredite  par 
Sperlhig,  par  Huguenin,  qui  considéraient  que 
l’hémorragie  était  primitive  et  le  plus  souvent 
traumatique  (2). 

J  ores,  Laurent  et  Van  Vleuten  (3)  pensent  que 
les  hématomes  sont  tantôt  spontanés  et  tantôt 
traumatiques. 

(1)  Virchow,  Heinatoina  duræ  malris  (Verhaudl.  d.  phys. 
nied.  Gesellsch.  su  Wursburg,  7,  134-142,  18.37). 

(2)  SPERtiNG,  Uebîr  Pachvwenit’glMs  hémorragica  in¬ 
terna  (Inaugural  Dissertation,  Kœnigsberg.  1872).  — Hu- 
GUENm,  Inflajninatlon  of  the  dura  mater  (Ziemssens  Cyclo- 
pedia,  American  Translation,  12,  384,  1877). 

(3)  Van  VLEtTTEN.  TJeber  Pachvmeningitis  hemorragica 
interna  trauniatica  (Inaugural  Disserta'ion,  Bonn.,  1898). 
—  JORES  et  Laurent,  Zur  Histologie  und  Histogenèse 
der  Pacbyineninpitis  hemorragica  interna  (Beitr.  i.  palh. 
Anal.  U.  s.  allg.  Palh.,  29,  1486,  504,  1901). 
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Ford  Robertson  (i)  précise  le  mécanisme  de  cer¬ 
taines  hémorragies  spontanées,  mais  se  sent  inca¬ 
pable  de  les  distinguer  des  hémorragies  traïuna- 
tiques. 

Putnam  {2)  apporte  en  1925  un  important  travail 
qui  constitue  à  la  fois  mie  revue  générale  et  un  mé¬ 
moire  original  sur  la  question.  Il  rapporte  en  effet 
17  observations  personnelles  d'hématomes  sous- 
duraux,  dont  6  spontanés  et  1 1  traumatiques  ;  et 
l’auteur  montre  la  difficulté  bien  souvent  de  distin¬ 
guer  les  ims  des  autres. 

Grisvvold  et  Jelsma  (3),  de  l’étude  de  7  cas,  con¬ 
cluent  de  même  à  l’identité  des  hématomes  sponta¬ 
nés  et  traumatiques. 

Jelsma  (4),  d’une  révision  de  42  cas  pui.sés  dans 
la  littérature  et  de  2  cas  iiersonnels,  constate  que, 
dans  88  p.  100  des  cas,  l’étiologie  est  à  coup  sûr 
traumatique.  I.,e  traumatisme  ne  peut  être  écarté  à 
coup  sûr  que  dans  i  à  2  p.  100  des  observations. 

Grant  émet  des  conclusions  semblables  et  a 
toujours  trouvé  une  origine  traumatique  dans  ses 
10  cas  personnels  (5). 

Van  Gehuchten  (6),  à  propos  de  4  cas  personnels 
comportant  une  étude  anatomo-clinique  minutieuse, 
émet  des  idées  intéressantes  sur  la  genèse  des  héma¬ 
tomes.  et  se  rapproche  de  l’opinion  des  neuro-chi¬ 
rurgiens  américains. 

André-Thomas,  Schaeffer  et  de  Martel  {7)  rap- , 
portent  également  un  cas  d’hématome  traumatique 
où  le  résultat  de  l’intervention  opératoire  fut  parti¬ 
culièrement  heureux. 

Barré  et  Jean  Masson  (8),  dans  un  intéressant  ar¬ 
ticle,  insistent  à  propos  de  quelques  observations 
personnelles  sur  les  caractères  cUniques  particuliers 
de  certains  hématomes  spontanés. 

Ce  bref  aperçu  hstorique  montre  de  suite  dans  la 
compréhension  des  hématomes  sous-duraux  deux  ten¬ 
dances  qui  s’opposent.  A  la  conception  ancienne  de 
Virchow  de  la  pachy méningite  hémorragique,  les  au¬ 
teurs  modernes  ont  substitué  l'opinion  que,  dans  la 
grande  majorité  des  cas,  l'hémorragie  est  primitive, 
consécutive  à  un  traumatisme,  et  que  d’ailleurs,  la 
distinction  entre  les  hématomes  spontanés  et  trauma¬ 
tiques  est  le  plus  souvent  malaisée,  tant  au  point  de 
vue  clinique  qu'histologique. 

(1)  Robertson  Ford,  Pathology  of  mental  Disease, 
Fdinburg,  1900,  p.  31. 

(2)  Putnam,  Chronic  subdural  hematoma  {Arch.  of  Surg., 

II.  329-393,  1925). 

(3)  Criswold  et  Jelsma;  The  relationship  of  chronica 
subdural  hematoma  und  pachymeningitis  hemorragica 
interne  {Arch.  of  Surg.,  juillet  1927). 

(4)  F.  Jelsma,  Chronic  subdural  hematoma  {Arch.  of 
Surg.,  juillet  1930). 

(5)  Grant,  Chronic  subdural  hemorragia  {Philadelphia 
Neurological  Society,  25  avril  1930). 

(6)  Van  GEitycHTEN,  I,es  hématomes  sous-duraux  chro¬ 
niques  {Rev.  neurol,  août  1932). 

(7)  André-Thomas,  Schaeffer,  de  Martel  et  Guil¬ 
laume,  Hématome  sous-dural  traumatique.  Intervention 
opératoire.  Guérison  {Rev.  neurol.,  janvier  1932). 

(8)  Barré  et  Jean  Masson,  Hématome  non  traumatique 
de  la  dure-mére  {Encéphale,  février  i033). 
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Les  hématomes  sous-duraux,  comme  l’indique 
leur  nom,  sont  situés  entre  la  face  interne  de  la  dure- 
mère  et  l’arachnoïde.  Ft,  comme  on  peut  le  voir  à 
l’intervention  opératoire,  ils  ne  semblent  contracter 
d’adhérences  avec  aucune  de  ces  membranes. 

Ils  siègent  le  plus  souvent  à  la  convexité  des 
hémisphères  et  dans  la  région  pariétale.  Plus  rare¬ 
ment  on  peut  les  observer  au  niveau  de  la  base,  ou 
encore  dans  la  région  occipitale,  auquel  cas  ils 
peuvent  se  prolonger  le  long  de  la  moelle  cervicale. 
Le  plus  .souvent  unilatéraux,  ces  hématomes  sont 
parfois  bilatéraux  (un  tiers  à  la  moitié  des  cas). 

Leur  volume  e.st  très  variable,  et  tous  les  intermé¬ 
diaires  peuvent  s’observer  entre  une  ecchymose  mi¬ 
nime  et  un  hématome  ayant  le  volume  de  la  moitié 
d’un  hémisphère  cérébral.  Le  contenu  de  l’héma¬ 
tome  est  également  différent  suivant  les  cas,  qu’il 
s’agisse  d’un  caillot  rouge  et  cruorique,  d’une  masse 
gélatineuse  rouge  brun,  ou'  au  contraire  d’un  li¬ 
quide  presque  incolore.  Il  ne  semble  d’ailleurs  pas  y 
avoir  de  rapport  constant  entre  les  divers  aspects  du 
caillot  et  son  ancienneté.  Ce  caillot  se  détache  assez 
bien  en  général  de  l’arachnoïde  et  de  la  dure-mère 
auxquelles  il  n’est  pas  adhérent. 

Histologiquement,  Putnam  décrit  deux  formes 
de  pachyméningite,  le  type  traumatique  ou  «  réac¬ 
tif  »  et  le  type  spontané  ou  vasculaire,  la  distinction 
entre  ces  deux  types  étant  d’ailleurs  parfois  très  dif¬ 
ficile  à  établir.  La  principale  différence,  quand  elle 
existe,  consiste  dans  la  membrane  qui  limite  le  cail¬ 
lot  sous  la  dure-mère. 

La  membrane  sous-durale,  dans  le  type  trauma¬ 
tique,  de  I  à  4  milhmètres  en  moyenne,  est  composée 
de  tissu  fibreux  bien  organisé  avec  de  nombreuses 
cellules  conjonctives.  Bien  limité  du  côté  de  la  dure- 
mère,  elle  envoie  du  côté  du  caillot  des  prolongements 
fibreux  et  des  vaisseaux. 

Cette  membrane  est  vasculaire,  et  présente  de 
larges  espaces  de  forme  irrégulière  et  allongée,  paral¬ 
lèles"  à  la  surface  de  la  diué-mère.  Ces  e.spaces  sont 
recouverts  de  cellules  mé.sothéliales  ;  les  uns  sont 
vides,  les  autres  pleins  de  globules  rouges,  de  leuco¬ 
cytes  et  de  débris.  Ces  espaces  communiquent  entre 
eux  et  avec  les  capillaires. 

Dans  la  pachyméningite  spontanée,  il  existe  des 
espaces  analogues,  mais  beaucoup  plus  nombreux, 
plus  congestionnés,  et  avec  une  paroi  semblable  à 
celle  des  capillaires.  Le  tissu  conjonctif  semble  mieux 
organisé,  et'  la  séparation  entre  la  membrane  et  le 
caillot  est  plus  nette. 

Cette  membrane  fibreuse  qui  entoure  le  caillot, 
épaisse  à  sa  partie  externe,  est  simplement  constituée 
sous  sa  face  interne  par  une  mince  pellicule  de  tissu 
conjonctif  recouvert  d’une  couche  de  cellules  mé.so¬ 
théliales,  membrane  avasculaire  et  habituellement 
indépendante  de  l’arachnoïde. 

A  la  périphérie  de  l’hématome,  l’arachnoïde  est 
très  vasculaire,  épai,ssie,  et  contribue  à  former  les 
membranes  qui  le  limitent, ,  et  constitnçnt  pour  lui 
une  sorte  de  pédieffiè  vasculaire. 


7  Octobre  1933.  —  N®  40.  A..  5 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER;  —  LA  NEUROLOGIE  EN  1933  247 


La  dure-mère,  généralement  peu  altérée,  est  par¬ 
fois  légèrement  infiltrée  dans  sa  zone  interne  au  ni¬ 
veau  de  l’hématome. 

La  dure-mère  et  l’arachnoïde  ont  d’habitude  mie 
structure  normale  en  dehors  de  cette  région. 

A  l’origine  des  hématomes  sous-duraux  on  retrouve 
dans  la  grande  majorité  des  cas  un  traumatisme.  Pour 
Franklin  Jelsma,  il  existerait  certainement  dans 
88  p.  100  des  cas,  et  il  ne  peut  être  écarté  avec  cer¬ 
titude  que  dans  i  à  2  p.  100  des  cas.  Parfois  il  s’agit 
d’im  traumatisme  important  sur  le  crâne  correspon¬ 
dant  au  siège  de  l’hématome.  Parfois  il  est  si  minime 
et  si  discret  que  l’on  hésite  à  penser  qu’ü  peut  être 
la  cause  des  accidents,  ou  même  qu’ü  passe  ina¬ 
perçu. 

Dans  les  cas  non  traumatiques,  les  hématomes  se 
rencontrent  chez  les  aliénés,  en  partieuher  les  para- 
l3rtiques,  chez  les  alcooliques,  et  pour  Bertholet  on 
rencontrerait  la  pachyméningite  dans  10  p.  100  des 
autopsies  d’alcooliques  ;  dans  toutes  les  maladies 
chroniques  cachectisantes  en  général,  en  partieuher 
au  cours  de  cehes  qui  s’accompagnent  de  quintes  de 
toux  violentes  ;  dans  les  maladies  hémorragipares 
(anémie  pernicieuse,  purpura,  etc.). 

Le  tableau  clinique  des  hématomes  sous-duraux, 
ainsi  que  l’ont  montré  les  travaux  des  auteurs  anglo- 
saxons,  de.  Van  Gehuchten,  est  sensiblement  le 
même  dans  les  hématomes  post-tramnatiques  et 
dans  les  cas  spontanés.  Dans  ces  derniers  toutefois, 
le  début  est  souvent  plus  aisé  à  méconnmtre,  car  il 
est  masqué  par  l’affection  qui  les  conditioime,  alors 
que,  dans  les  premiers,  l’attention  est  déjà  attirée 
par  le  traumatisme  causal. 

Dans  les  deux  cas,  les  s)Tnptômes  ont  une  évolu¬ 
tion  progressive  et  souvent  irréguUère,  et  pré¬ 
sentent  une  variabiüté  très  grande  dans  leur  carac¬ 
tère  prédominant. 

Un  des  traits  cliniques  caractéristiques  des  héma¬ 
tomes  traumatiques  est  l’intervalle  Ubre  qui  s’écoule 
entre  le  traumatisme  et  les  premiers  symptômes 
évolutifs.  Il  peut  se  faire  certes  que  ces  derniers 
succèdent  immédiatement  au  choc  lüi-même.  Mais, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  un  certain  temps 
s’écoule  entre  les  deux,  de  durée  très  variable  d’ail- 
1  eurs,  qui  peut  être  de  vingt-quatre  heures,  de  quel¬ 
ques  jours,  de  quelques  semaines,  de  quelques  mois, 
voire  même  de  plus  d’une  année.  Et  cet  espace  de 
temps,  comme  l’indique  son  nom,  est  souvent  hbre 
de  tout  symptôme  pathologique. 

Les  éléments  habituels  du  tableau  clinique  sont 
ceux  d’un  syndrome  d’hypertension  intracrânienne 
avec  céphalée,  vomissements,  vertiges,  ralentisse¬ 
ment  du  pouls,  stase  papillaire,  hypertension  cé¬ 
phalo-rachidienne  mesurée  au  manomètre,  auxquels 
peuvent  s’associer  des  signes  de  compression  locale 
tels  que  céphalée  localisée  ou  prédominant  d’un  côté 
de  la  tête  ;  hémiplégie  ou  monoplégie,  rarement 
xme  hémianesthésie,  des  crises  convulsives  généra¬ 
lisées  ou  à  type  jacksonien,  de  l’aphasie.  Un  syn¬ 


drome  méningé  fruste  avec  raideur  de  la  nuque  et 
Kemig  n’est  pas  exceptionnel.  L’irrégularité,  la 
variabiUté  de  ces  symptômes  sont  tm  caractère  à 
retenir. 

-  Signalons  encore  que  l’hémiplégie  homolatérale 
n’est  pas  exceptioimeUe  :  que  les  signes  paralytiques 
ou  irritatifs  des  deux  hémisphères  correspondent 
parfois  à  une  lésion  imilatérale,  mais  que  plus  fré¬ 
quemment  un  hématome  unilatéral  donne  des  signes 
bilatéraux. 

D’autres  symptômes  plus  inconstants  et  moins 
caractéristiques  peuvent  également  s’observer  dans 
les  hématomes  sous-dmraux  :  les  troubles  du  carac¬ 
tère,  indociüté,  irritabiUté,  état  d’inquiétude  avec 
négativisme  parfois,  et  réactions  perverses. 

Des  troubles  oculo-motemrs  ont  été  signalés  : 
aréflexie,  anisocorie,  myosis,  ptosis,  strabisme,  dé¬ 
viation  conjuguée  des  yeux.  L’hémianopsie  a  été 
signalée  par  Ziehen  et  Van  der  Scheer,  l’anosmie 
par  Tuezek,  Une  tendance  à  la  torpeur  est  loin  d’être 
exceptionneUe. 

Il  existe  souvent  ime  légère  réaction  fébrile,  sür- 
tout  au  début,  ou  bien  de  petites  poussées  fébriles 
parallèles  à  l’aggravation  des  symptômes  ou  sans 
rapports  avec  elle.  L’hypertension  artérieUe  est 
exceptionnelle.  L’examen  du  sang  est  habituehement 
normal,  et  en  partieuher  la  coagulabihté  n’est  pas 
modifiée.  Le  Wassermann  est  ordinairement  négatif. 
Le  hquide  céphalo-rachidien  est  parfois  clair,  plus 
souvent  légèrement  jaimâtre,  montrant  presque  tou¬ 
jours  rme  dissociation  albumino-cytologique.  Il  peut 
être  légèrement  teinté  de  sang. 

Le  diagnostic  des  hématomes  sous-duraux  est  sou¬ 
vent  malaisé,  surtout  dans  les  formes  spontanées. 
Dans  ces  cas,  ils  peuvent  passer  inaperçus,  et  ne 
constituent  alors  qu’ime  smrprise  d'autopsie. 

Dans  les  formes  où  les  symptômes  mentaux  prédo¬ 
minent,  l’amnésie,  les  troubles  du  caractère,  la  stu¬ 
peur  et  même  l’affaibhssement  démentiel,  on  con¬ 
çoit  qu’ü  soit  partieuhèrement  difSeUe  de  faire  la 
part  qui,  dans  le  tableau  chnique,  revient  à  la  mala- . 
die  causale  (alcoohsme  chronique  ou  ahénation 
mentale),  et  à  l’hématome  sous-dmral  qui  en  est  la 
conséquence.  Les  hémorragies  spontanées  sont  certes 
plus  aisées  à  reconnaître,  bien  qu’ehes  simulent,  par¬ 
fois  à  s’y  méprendre,  les  abcès  du  cerveau  ou  les 
néoplasmes  intracrâniens.  La  rachicentèse  peut  être 
d’un  grand  secours  si  ehe  montre  la  présence  de  sang 
dans  le  hquide,  ou  si  ehe  décèle  un  hquide  très 
xanthochromique.  L’encéphalographie  nous  semble 
également  d’im  secomrs  inappréciable,  en  montrant 
non  seulement  les  déformations  ventriculaires  hées 
à  la  compression  hémisphérique,  mais  aussi  à  l’ab¬ 
sence  de  perméabihté  à  l’air  des  espaces  sous-arach¬ 
noïdiens  au  niveau  de  l’hématome.  L’encéphalogra¬ 
phie  a  donc  non  seulement  rme  valeur  diagnostique, 
mais  aussi  rme  valeur  locahsatrice.  Enfin  la  notion 
d’rm  traumatisme  antérieirr  est  rm  facteur  que  l’on 
ne  saurait  oubher  quand  rm  doute  subsiste  entre 
rm  hématome  et  rm  néoplasme  intracrânien. 
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Certains  hématomes  se  résorbent  spontanément  sans 
intervention  aucnne.  C’est  un  fait  exceptionnel,  et 
nous  n’avons  même  pas  la  certitude  qu’il  s!agissait 
bien  dans  ces  cas  d’hématomes  sous-duraux. 

La  ponction  lombaire  semble  avoir  amélioré  cer¬ 
tains  malades,  et  avoir  aggravé  l’état  de  certains 
autres  (Putnam). 

La  ponction  directe  du  kyste  représente  à  la  fois 
un  moyen  diagnostique  et  un  procédé  curatif.  Mais  le 
seul  traitement  recommandable  actuellement  est  la 
craniectomie  large,  avec  exérèse  complète  de  l’héma¬ 
tome  et  bonne  hémostase.  Le  procédé  d’ailleurs  ne 
date  pas  d’hier,  ptdsque  Hulke  en  1881  l’utilisa  déjà 
avec  succès.  Cette  intervention  donne  souvent  de 
bons  résultats  sans  séquelle  aucune  pour  le  malade. 

La  guérison  n’est  pourtant  pas  constante,  et,  pour  ne 
citer  qu’un  exemple,  Putnam  rapporte  trois  décès 
sur  dix  cas.  Les  accidents  relèvent  d’habitude  de 
deux  ordres  de  cause  :  l’œdème  cérébral  ou  l’existence 
d'un  hématome  bilatéral. 

La  pathogénie  des  hématomes  sous-duraux  reste 
encore  bien  imprécise,  et  soulève  plusieurs  questions 
dignes  d’intérêt.  Tout  d’abord,  quel  est  le  vaisseau 
qui  saigne  ?  Il  s’agit  vraisemblablement  de  petits 
■  vaisseaux  dme-mériens  ou  de  veines  perforantes  qui 
se  rompent.  Toutefois  Rand  et  Trotter  admettent 
que  l’hémorragie  peut  être  la  conséquence  de  la 
rupture  d’une  veine  pie-mériemie. 

Comme  nous  l’avons  vu,  les  travaux  récents 
semblent  bien  montrer  que  le  tramnatisme  est 
à  l’origine  de  la  grande  majorité  des  hématomes. 
L’hémorragie  paraît  donc  spontanée,  primitive,  et 
l’hypothèse  de  la  pachyméningite  interne  de  Vir¬ 
chow  ne  semble  pas  correspondre  à  la  réahté  des 
'  faits.  L’intégrité  des  méninges  en  dehors  de  la  zone 
correspondant  à  l’hématome,  l’absence  de  reproduc¬ 
tion  de  l’hémorragie  après  l’intervention  chirurgi¬ 
cale,  sont  en  contradiction  formelle  avec  l’opinion 
de  Virchow.  Les  réactions  méningées  locales  semblent 
donc  bien  être  la  conséquence  de  l’hémorragie,  et 
non  sa  cause.  L’impossibilité,  ainsi  que  l’ont  mon¬ 
tré  les  recherches  expérimentales  de  Pierre  Marie, 
Roussy  et  Guy  Laroche,  de  reproduire  tm  hématome 
en  injectant  du  sang  sous  la  dme-mère,  n’est  qu’xm 
argument  de  valeur  relative  en  faveur  de  la  pachymé¬ 
ningite  primitive,  car  il  est  pratiquement  malaisé 
de  savoir  si  le  sang  a  été  injecté  dans  l’espace  sous- 
dural,  et  non  dans  les  espaces  sous-arachnoïdiens,  ce 
qui  est  plus  probable.  Toutefois  il  est  impossible  de 
supprimer  entièrement,  en  l’état  actuél  de  nos  con¬ 
naissances,  la  pachyméningite  hémorragique  de' 
Virchow. 

Dans  les  hématomes  traumatiques,  im  fait  sur¬ 
prenant  est  souvent  la  bénégnité  du  traumatisme 
lui-même.  Et  l’on  en  arrive  à  admettre  que  si  cer¬ 
tains  sujets  font  si  aisément  un  hématome,  spon¬ 
tané  ou  traumatique,  c’est  qu’ils  présentent  une 
certaine  «  prédisposition  méningée  »,  suivant  l’ex¬ 
pression  même  de  Putnam.  Autant  dire  qu’il  existe 
encore  là  xme  inconnue.  •  ‘ 


Comment  interpréter  d’autre  part  l’intervalle 
libre  qui  sépare  le  traumatisme  des  premiers  signes 
chniques,  cet  hitervaUe  pouvant  durer  de  quelques 
heures  à  une  ou  deux  années  ?  Le  sang  primitive¬ 
ment  épanché  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde  se 
coagule  et  s’enkyste,  et  la  paroi  externe  du  kyste  con¬ 
tient  d’énormes  lacs  sanguins  qui,  sous  l’influence 
de  causes  minimes,  traumatisme,  hypertension  vas- 
culaire  passagère,  décompression  par  rachicentèse, 
se  rompent  à  l’intérieur  même  de  l’hématome  ou  à 
sa  périphérie  entre  la  dure-mère  et  l’arachnoïde.  Ces 
hémorragies  nouvelles  provoquent  la  formation  de 
néomembianes  très  vasculaires  qui  peuvent  à  leur 
tour  se  rompre.  Ainsi  l’hématome  augmenterait 
de  volume  progressivement  par  sa  périphérie  du 
fait  d’hémorragies  successives  et  répétées. 

Cette  hypothèse  n’est  pas  admise  par  Gardner  (i), 
qui  pense  que  l’augmentation  progressive  de  volrnne 
du  kyste  hématique  est  la  conséquence  du  courant 
osmotique  qui  s’établit  des  espaces  sous-arachnoï¬ 
diens  vers  l’hématome  à  travers  l’arachnoïde  et  la 
mince  paroi  interne  du  kyste,  en  raison  du  riche  con¬ 
tenu  en  protéines  de  ce  dernier  par  rapport  au  li¬ 
quide  céphalo-rachidien  ;  des  recherches  expérimen¬ 
tales  ayant  montré  à  Gardner  que  la  paroi  du  kyste 
est  perméable  à  l’eau  et  non  aux  protéines. 

Compressions  radiculo-médullaires  et  patho¬ 
logie  du  disque  intervertébral.  —  En  ces  der¬ 
nières  années,  le  disque  intervertébral  a  été  l’objet 
d’intéressants  et  d’importants  travaux  sur  son  ana¬ 
tomie,  sa  physiologie  et  sa  pathologie.  Ceüx  de 
Schmorl  et  de  son  école  sont  de  beaucoup  les  plus 
importants.  En  France,  nous  rappellerons  ceux  de 
Calvê  et  Galland,  d’Alajo'uanine  et  Petit-DutaiUis, 
et  la  récente  et  fort  intéressante  thèse  de  Mamie  (2) 
qui  représente  la  monographie  française  la  plus 
complète  sm  cette  question. 

La  pathologie  du  disque  intervertébral,  si  inté¬ 
ressante  qu’elle  soit,  rentre  plutôt  dans  le  cadre  de 
la  pathologie  vertébrale  que  de  la  neurologie.  Aussi 
nous  bornerons-nous  uniquement  à  envisager  les 
faits  de  compressions  radiculo-médullaires  nées  du 
disque  intervertébral,' 

Dans  ces  cas,  la  compression  est  produite  par  le 
tissu  fibro-cartilagineux  du  disque  lui-même  faisant 
saillie  dans  le  canal  vertébral.  Alajouanine  et  Petit- 
DutaUHs  lem  ont  donné  le  nom  de  «  nodule  fibro- 
cartUagineux  de  la  face  postérieure  des  disques  inter¬ 
vertébraux  »  ;  Stookey  et  Elsberg  celui  de  «  chon¬ 
dromes  antérieurs  extra-dmaux  ou  ecchondroses  ». 

Il  s’agit  donc  là  d’mie  cause  de  compression  toute 
partieuHère,  utile  à  reconnmtre,  et  qui  n’a  tien  de 
commun  avec  lés  trnnems  malignes  développées 
aux  dépens  du  disque  intervertébral,  les  chordomes. 

(1)  James  Gardner,  Traumatic  subdural  hematoma  (Ar¬ 
chives  of  neurology  and  psychiatry,  V,  27,  847-855,  avril 
1932). 

(2)  C.  Mauric,  Le  disque  intervertébral.  Physiologie:,  pa¬ 
thologie  et  indications  thérapeutiques  (Thèse  de  Paris,  1933, 
Masson  et  C‘«,  éditeurs). 
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A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

Ces  faits  sont  assez  rares,  mais  il  est  vraisemblable 
qu’un  certain  nombre  d’entre  eux  est  passé  inaperçu. 
C’est  ainsi  qu’Elsberg,  dans  sa  première  s&ie  de 
cent  laminectomies  pour  compression  médullaire,  n’a 
observé  qu’un  cas  de  compression  de  cet  ordie,  alors 
qu’au  cours  de  sa  seconde  série  de  cent  laminecto¬ 
mies  il  en  a  observé  quatre,  sans  doute  parce  que 
cette  seconde  fois  son  attention  était  attirée  sur  cette 
cause  de  compression. 

Dans  sa  thèse,  Mauric  rapporte  76  observations 
de  compressions  radiculaires  par  le  disque  interver¬ 
tébral,  celles  d’Alajouanine,  Crouzon,  Robineau, 
Hagueneau,  Veraguth,  Dandy,  Bucy,  Elsberg,  etc. 

D  signale  10  observations  de  compression  médiü- 
laire  par  la  même  cause.  Et  Mauric  fait  remarquer 
qu’ü  n’a  certainement  pu  connaître  tous  les  cas 
publiés,  sans  compter  ceux  qui  ne  l’ont  pas  été,  ceci 
pour  montrer  que  les  cas  de  compression  radiculo- 
méduUaire  par  le  disque  sont  moins  rares  que  l’on 
ne  pense. 

Parmi  les  observations  rapportées  par  Mauric, 
il  existait  une  majorité  appréciable  d’hommes, 
bien  que  cet  auteur  ne  semble  pas  y  attacher  d’im¬ 
portance.  Par  contre,  les  sujets  étaient  de  tous  les 
âges.  Da  notion  du  traumatisme  est  beaucoup  plus 
importante  au  point  de  vue  étiologique.  On  le  re¬ 
trouve  chez  les  malades  d’Alajouanine,  de  Crouzon, 
de  Bucy,  de  Goldthwait,  Un  malade  de  Dandy,  peu 
de  temps  avant  le  début  des  accidents,  avait  ressenti 
un  craquement  lombaire  en  montant  à  cheval,  et 
l’autre  avait  eu  des  crises  répétées  de  Imnbago 
consécutives  à  im  effort.  Un  tramnatisme  net  ne  se 
retrouve  pas  dans  toutes  les  observations,  mais  il 
faut  tenir  compte  des  efforts  minimes  et  répétés,  des 
micro-traumatismes  qui,  souvent,  passent  inaperçus. 

Signalons  encore  l’aggravation  subite  des  symp¬ 
tômes  à  la  suite  de  manoeuvres  intempestives.  Dandy 
attire  l’attention  sur  l’exagération  marquée  des  dou¬ 
leurs,  et  l’apparition  de  signes  de  compression  des 
nerfs  moteurs  de  la  queue  de  cheval,  aussitôt  après 
me  tentative  «  d’extension  des  nerfs  sciatiques  ».  De 
même  fait  se  retrouve  dans  d’autres  observations, 
ainsi  que  l’exagération  des  doulems  après  des 
rachicentèses  répétées. 

De  tableau  clinique  reproduit  dans  l’ensemble 
celui  de  toutes  les  compressions  radiculo-médul¬ 
laires.  Il  existe  cependant  m  certain  nombre  de 
particularités  permettant  de  soupçonner  l’existence 
d’m  chondrome,  sur  lesquelles  nous  désirons  insis¬ 
ter. 

Des  chondromes- se  rencontrent  le  plus  souvent 
dans  la  région  lombaire,  et  moins  fréquemment  dans 
la  région  cervicale,  c’est-à-dire  dans  les  deux  régions 
les  plus  mobiles  de  l’axe  vertébral.  Des  symptômes 
de  compression  de  la  queue  de  cheval  ou  du  segment 
terminal  de  la  moelle  sont  donc  ceux  que  l’on  a  lieu 
le  plus  souvent  d’observer.  Nous  les  prendrons  pour 
type  de  la  description. 

D’affection  débute  presque  toujours  par  des  mani- 
estations  algiques  siégeant  dans  la  région  lombaire. 
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s’irradiant  secondairement  dans  un  des  membres 
inférieurs,  ou  simplement  par  des  dordeurs  à  type 
de  sciatique,  uni  ou  bilatérales,  remontant  ultérieu¬ 
rement  dans  la  région  lombaire. 

Au  début,  ces  doulems  sont  banales  et  passa¬ 
gères,  survenant  une  à  deux  fois  par  an.  Puis  ces 
lumbagos  se  répètent.  Dés  algies  de  plus  en  plus  fré¬ 
quentes  deviennent  en  même  temps  de  plus  en  plus 
intenses,  revêtant  le  caractère  de  doulems  perma¬ 
nentes  avec  des  paroxysmes  de  dmée  et  d’intensité 
variables. 

Un  des  caractères  de  cette  période  de  début,  c’est 
sa  longue  durée.  Da  majorité  des  observations  si¬ 
gnalent  des  lumbagos  ou  des  sciatiques  à  répétition 
pendant  plusiems  années.  De  malade  d’Alajouanine 
et  Petit-Dutailhs  souffrait  depuis  quatre  ans,  celui 
de  Crouzon  depuis  sept  ans.  Dans  certains  cas  cepen¬ 
dant,  exceptiormels  d’aillems,  ces  algies  ont  pu  ne 
dmer  que  quelques  semaines  à  quelques  mois  avant 
l’apparition  des  autres  symptômes  (Dandy,  Elsberg). 

Un  caractère  important  de  ces  algies,  sm  lequel 
nous  reviendrons  d’aillems,  est  lem  fréquente  miila- 
téralité,  ou,  si  elles  sont  bilatérales,  lem  prédominance 
d’im  côté.  C’est  un  fait  très  fréquent  dans  les  com¬ 
pressions  par  le  disque  intervertébral  sur  lequel 
Alajouanine  et  Petit-Dutaillis  ont  bien  insisté 

A  la  période  de  compression  extériorisée,  il  existe 
des  troubles  subjectifs  et  objectifs. 

Des  premiers  sont  représentés  par  les  algies,  fré¬ 
quemment  à  type  de  brûlme,  exagérées  par  la  fatigue, 
un  effort,  la  station  prolongée  debout,  calmées  par 
le  repos,  bien  que  les  malades  soient  parfois  réveillés 
la  nuit  par  des  crises  doulomeuses.  Ces  algies  siègent 
dans  la  région  lombaire,  s’irradiant  sm  le  trajet  du 
sciatique.  Elles  s’accompagnent  souvent  de  pares¬ 
thésies  sous  forme  de  picotements,  d’engomdisse- 
ments,  de  refroidissements,  dans  le  même  territoire. 

Des  symptômes  objectifs  n’ont  en  général  rien  de 
particulier.  Ce  sont  des  troubles  motems  consistant 
en  une  diminution  de  la  force  segmentaire  avec  hypo¬ 
tonie  du  membre  infériem,  des  modifications  des 
réflexes  tendineux  avec  diminution  ou  abolition  du 
réflexe  achilléen,  sans  modification  appréciable  des 
réflexes  cutanés. 

On  peut  observer  du  signe  de  Dasègue,  de  la 
doulem  à  la  pression  sm  le  trajet  du  sciatique,  des 
doulems  lombaires  dans  l’hyperflexion  de  la  cuisse 
sm  le  tronc. 

D’anesthésie  ou  l’hypoesthésie  dans  le  domaine  des 
racines  lombo-sacrées  est  fréquente.  Il  existe  par¬ 
fois  des  dissociations  entre  les  sensibiUtés  tactiles 
(conservées)  et  thermiques  (troublées),  ou  entre  les 
sensibihtés  superficielle  et  profonde  (Dandy,  Buc^. 

Des  troubles  sphinctériens  sont  habituels,  Sien 
qu’ils  puissent  manquer  parfois. 

Ces  symptômes  objectifs  ne  sont  pas  toujoms  tous 
présents,  et  dans  le  cas  d’Hagueneau,  l’abolition  du 
réflexe  achilléen  était  le  seul  signe  objectif.  Dans  celui 
de  Veraguth  les  troubles  de  la  sensibilité  tactile  et 
les  troubles  des  sphincters  étaient  les  seuls. 
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Les  symptômes  vertébraux  sont  en  général  très 
discrets.  Parfois  il  existe  une  sensibilité  à  la  percus¬ 
sion  des  apophyses  épineusesdes  vertèbres  lombaires  ; 
mais  elle  est  le  plus  souvent  diffuse  et  peu  nette.  On 
peut  observer  une  contracture  des  muscles  de  la  masse 
sacro-lombaire,  inconstante  d’ailleurs,  ou  mie  légère 
scoliose  de  la  colomie  vertébrale.  La  colonne  lom¬ 
baire  est  en  général  souple  ;  ses  mouvements  étaient 
cependant  limités  dans  im  cas  d’Alajouanine.  Ln 
résumé,  tous  ces  symptômes  sont  peu  nets,  et  très 
inconstants. 

La  radiographie  est  le  plus  souvent  négative.  Dans 
la  seule  observation  de  Crouzon,-  elle  montrait  im 
fait  très  important  :  le  tassement  entre  la  quatrième 
et  la  cinquième  lombaire  avec  disparition  du  disque 
intervertébral. 

Des  anomalies  telles  que  la  présence  de  six  ver¬ 
tèbres  lombaires  (Dandy),  ou  la  lombaUsation  de  la 
première  pièce  sacrée  (Alajouanine),  ne  doivent  pas 
égarer  l'attention  de  la  cause  réelle  des  accidents. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  et  l’explo¬ 
ration  des  espaces  sous-arachnoïdiens  mettent  sou¬ 
vent  en  lumière  l’existence  d’un  blocage  incomplet. 
L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey,  pratiquée  dans 
5  cas  seulement,  a  montré  un  blocage  partiel  dans 
2  cas,  l’absence  de  tout  blocage  dans  2  autres  cas, 
et  l’existence  d’un  blocage  presque  complet  dans  im 
seul  cas. 

Dans  la  plupart  des  cas  il  existe  une  dissociation 
albumino-cytologique  discrète,  le  taux  de  l’albiunine 
variant  entre  oB'',40  et  oBqôo. 

L’examen  lipiodolé,  pratiqué  par  voie  haute  ou 
basse,  montre  en  général  que  le  lipiodol  passe.  Mais 
à  l’examen  radioscopique  sur  la  table  basculante,  on 
peut  observer  im  accrochage  partiel  et  temporaire  du 
lipiodol  au  niveau  du  siège  de  la  compression. 

Si  le  disque  intervertébral  comprime  la  moelle 
et  non  la  queue  de  cheval,  on  observe  le.  plus  sou¬ 
vent  mi  syndrome  de  Brown-Séquard,  avec  des 
signes  de  lésions  des  cellules  des  cornes  antérieures 
qui  se  traduisent  par  une  amyotrophie  localisée  ac¬ 
compagnée  de  secousses  fibrillaires  et  de  tremble¬ 
ments. 

Le  diagnostic  des  compressions' par  nodule  fibro- 
cartUagineux  sera  donc  basé  sur  les  particularités 
suivantes  :  Début  souvent  très  long,  de  plusieurs  an¬ 
nées,  par  de  simples  manifestations  algique^;  dès 
l'apparition  des  premiers  signes  objectifs,  constitution 
rapide  du  syndrome  de  compression  et  aggravation 
rapide  des  troubles  moteurs,  liés  sans  doute  à  la  na¬ 
ture  ferme  et  résistante  de  l’agent  compressif  ;  pré¬ 
dominance  fréquemment  unilatérale  des  signes  de 
compression;  existence  d'un  blocage  partiel  des  es¬ 
paces  sous-arachnoïdiens. 

A  la  période  de  début,  le  diagnostic  pourra  évidem¬ 
ment  se  poser  avec  toutes  les  causes  d’algies  lombaire' 
et  sciatique,  avec  les  algies  rhumatismales  en  par¬ 
ticulier. 

A  la  période  de  compression,  s’il  n’existe  aucun 
signe  radiologique,  ce  qui  est  presque  la  règle,  le 
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diagnostic  pourra  se  poser  avec  toutes  les  tumeurs 
de  la  queue  de  cheval.  Dans  ces  dernières,  il  est  vrai, 
la  compression  est  habituellement  médiane,  et  il 
existe  un  blocage  des  espaces  sous-arachnoïdiens  plus 
marqué.  Il  faudra  également  éliminer  le  mal  de  Pott, 
qui  peut  ne  s’accompagner  d’aucrm  signe  radiolo¬ 
gique,  ainsi  que  le  cancer  vertébral.  Les  chondromes, 
qui  sont  des  tumeurs  mahgnes,  ont  habituellement 
une  évolution  plus  rapide. 

Exceptionnellement,  là  radiographie  peut  mon¬ 
trer  un  pincement  du  disque,  ou  encore  ime  ombre 
en  saillie  liée  à  la  calcification  du  nodule  fibro- 
cartüagineux.  Cette  ombre  ne  sera  d’ailleurs  visible 
que  sur  les  radiograpliies  de  profil,  ou  les  radiogra¬ 
phies  de  face  prises  en  position  dorso-ventrale  de 
façon  à  éUmmer  l’ombre  des  lames  vertébrales.  Il 
ne  faudra  pas  confondre  ces  ombres  de  calcification 
du  nodule  fibro-cartilagineux  avec  les  véritables 
chondromes  de  la  face  postérieure  des  corps  verté¬ 
braux  nés  aux  dépens  des  restes  cartilagineux  inclus 
dans  les  vertèbres. 

L’intervention  opératoire  s’impose  dès  que  le  dia¬ 
gnostic  a  été  porté.  Elle  n’est  pas  toujours  aisée, 
car  il  faut  récliner  lés  racmes  ou  la  moelle  suivant 
le  siège  de  la  compression. 

Les  résultats  opératoires  sont  inconstants.  Assez 
satisfaisants  en  cas  décompressions  radiculaires,  ils 
le  sont  souvent  moins  dans  les  compressions  médul¬ 
laires. 

Dans  certains  cas  (Alajouanine,  Crouzon,  etc.)  on 
voit  les  douleurs  cesser  très  rapidement,  les  trouble.s- 
sensitivo-moteurs  régresser  en  quelques  semaines,, 
et  ime  récupération  fonctiomielle  complète  se  pro¬ 
duire.  I 

Il  n’en  est  pas  toujours  ainsi.  Dans  un  cas  de 
Dandy,  l’améUoration  ne  débuta  que  six  mois  après 
l’intervention.  Un  malade  d’Elsberg  ne  commença  à 
marcher  que  vingt  mois  après  avoir  été  opéré.  La 
récupération  fonctioimelle  est  parfois  incomplète. 
Dans  les  compressions  médullaires,  les  résultats  sont 
en  général  moins  satisfaisants  et  souvent  même  assez 
médiocres. 

Enfin  l’on  a  signalé  des  récidives  (Bucy) .  Il  est  pos¬ 
sible  aussi  qu’un  disque  voisin  de  celrd  sur  lequel  a 
porté  l’intervention'  devieime  à  son  tour  une  cause 
de  compression,  ainsi  que  le  montre  mi  fait  d’Ala¬ 
jouanine. 

Les  nodules  fibro-cartilagineux  ont  une  structure 
histologique  assez  variable,  conséquence  de  ce  fait 
que  le  noyau  gélatineux  aux  dépens  duquel  ,  ils  se 
développent  commence  son  involution  très  tôt  au 
cours  de  la  vie.  On  aura  donc  des  images  différentes 
suivant  l’état  d’involution  du  disque  :  soit  ime  image 
constituée  par  des  éléments  de  la  notochorde  clairse¬ 
més  au  milieu  d’ime  substance  fondamentale  fi- 
broïde  ;  soit  im  stroma  amorphe  avec  des  faisceaux 
collagènes  et  de  rares  cellules  cartilagineuses  ;  soit 
mi  fibro-cartilage  contenant  à  la  fois  des  cellules 
cartilagineuses,  fibroblastiques,  et  physalides  ;  soit 
encore,  à  im  stade  plus  avancé,  im  chondrome  bénin. 
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A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFEP. 

Ces  pseudo -tumeurs  peuvent  se  calcifier  ou  s’ossifier 
après  pénétration  vasculaire. 

Ces  nodules  postérieurs  se  développent  aux  dépens 
du  noyau  gélatineux  qui  a  fait  hernie  à  travers  la 
partie  postérieure  du  disque  fibreux.  ' 

A  la  suite  d’un  traumatisme,  au  cours  d’une 
flexion  brusque  du  rachis  en  avant,  les  disques  for¬ 
tement  pinces  en  avant  sont  ouverts  en  arrière,  et 
le  noyau  gélatineux  peut  aisément  faire  hernie  à  tra¬ 
vers  le  ligament  longitudinal  postérieur. 

Si  le  tramnatisnie  est  minime  ou  absent,  il  faut 
admettre  l’existence  d’une  altération  du  disque  fi¬ 
breux  dans  son  segment  postérieur  pour  expliquer, 
l’énucléation  du  noyau  gélatineux.  Cette  origine 
mécanique  de  l’énucléation  du  noyau  gélatineux  n’est 
pas  admise  par  tous  les  auteurs  (Bucy). 

Cyphoses  à  rétropulsion  nucléaire  et  para¬ 
plégie.  —  Sous  ce  nom,  Galland  a  rapporté  quelques 
observations  dont  les  principaux  éléments  cliniques 
sont  l’existence  d’une  cyphose  à  grand  rayon  et 
d’rme  paraplégie  associées,  avec  des  signes  de  blo¬ 
cage  dans  certains  cas.  Galland  pense  qu’une  rétro¬ 
pulsion  nucléaire  est  dans  ces  cas  la  cause  de  la  para¬ 
plégie,  à  cause  de  l’ouverture  du  disque  dans  son 
segment  postérieur. 

Les  observations  apportées  par  Galland  sont 
encore  trop  peu  nombreuses,  et  trop  incomplètes, 
pour  affirmer  qu’il  s’agit  bien  d’une  entité  nosogra¬ 
phique  nouvelle. 

Les  arachnoïdites  cérébrales.  • —  L’existence 
de  syndromes  d’hypertension  intracranieime  sans 
tumeur  ou  abcès  du  cerveau  est  un  fait  indiscut^le. 
Il  existe  actuellement  un  nombre  suffisant  d’obser¬ 
vations  anatomo-cliniques  probantes  à  cet  égard. 
C’est  à  ces  faits,  que  suivant  les  auteurs,  on  a  donné 
le  nom  de  pseudo-tumeur  cérébrale  (Frazier),  ou 
de  méningite  séreuse  (Quincke),  tenne  impropre  à 
tous  égards,  et  que  les  neurologistes  se  devraient  à 
eux-mêmes  de  ne  plus  employer,  puisque  ces  états 
sont  essentiellement  caractérisés  par  l’absence  de 
tout  signe  méningé,  clinique  ou  humoral. 

Dans  un  récent  rapport  à  la  XIII®  Réunion  neuro¬ 
logique  annuelle,  le  professeur  H.  Claude  (i),qui  s’est 
depuis  longtemps  intéressé  à  ces  questions,  divise 
la  méningite  séreuse  en  deux  catégories  de  faits  : 
1“  les  hydrocéphalies  internes  ou  épendymites,  et 
2“  les  hydrocéphalies  externes  ou  arachnoïdites,  di¬ 
vision  peut-être  un  peu  schématique,  parce  qu’iin- 
]5ossible  à  établir  en  clinique. 

Un  certahi  nombre  d’autres  travaux  r.écents, 
en  particulier  ceux  de  Barré  (2),  à  la  même  Réunion 
neurologique  amiuelle,  de  Vincent  et  Berdet  (3),  de 

(1)  H.  Claude,  L’arachiioïdo-pieniéiite  séreuse  cérébrale 
(AT///®  Réunion  neurologique  internationale  annuelle). 

(2)  Barré,  Etude  sur  l’arachnoïdite  spinale  et  rarachuoï- 
dite  de  la  fosse  postérieure  (XIII°  Réunion  neurologique  an¬ 
nuelle), 

(3)  Vincent  et  Berdet,  Ees  méningites  séreuses  {La  S.- 
maine  des  hôliitaux  de  Paris,  30  juin  1932). 
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Vincent,  Puech  et  David  {4),  de  De  Martel  et  Guil¬ 
laume  (5),  d'Horrax  (6),  pour  n’en  citer  que  quel¬ 
ques-uns,  nous  ont  apporté  une  moisson  de  faits 
nouveaux  nous  permettant  de  tracer  à  grands 
traits  le  tableau  des  leptoméningites  cérébrales  sé¬ 
reuses,  généralisées  ou  enkystées. 

A  l’ouverture  du  crâne,  quand  on  opère  ces  ma¬ 
lades,  on  constate  en  général  que  la  dure-mère  ne 
bat  pas.  Celle-ci  incisée,  l’encéphale  paraît  voile, 
recouvert  d’uu  vernis  épais  et  translucide  ayant 
l'aspect  d’une  gelée.  L’arachnoïde  incisée,  du  li¬ 
quide  clair  s’écoule  en  quantité  variable.  Les  circon¬ 
volutions  apparaissent  au-dessous  normales,  ou 
parfois  déprimées  dans  les  kj’stes  localisés.  De  pe¬ 
tites  granulations  parsèment  le  cortex,  formant  des 
villosités,  qui  ne  sont  que  des  vaisseaux  adhérents  à 
la  dure-mère. 

L’examen  liistologique  de  l’écorce  montre  fré¬ 
quemment  l’existence  de  lésions  inflammatoires  du 
cortex.  L’araclmoïdite  coexiste  le  plus  souvent  avec 
une  encéphalite.  La  leptoméninge  ne  se  comporte 
ainsi  pas  différemment  de  la  plèvre  et  du  péritoine 
dans  ses  réactions  morbides.  Si  la  réaction  est  corti¬ 
cale,  la  méningite  séreuse  semble  être  la  conséquence 
d’un  trouble  dans  la  résorption  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien.  a'  ce  processus  diffus  de  la  corticalité 
cérébrale,  Vincent  réserve  le  nom  de  méningite  sé¬ 
reuse.  Les  proces.sus  plus  localisés  donnent  lieu  à  la 
formation  d’arachnoïdite  kystique.  Mais  méiiingite 
séreuse,  arachnoïdite  et  encéphalite  sont,  pour  Vin¬ 
cent,  trois  modalités  très  fréquemment  associées  d’un 
même  processus  étiologique. 

Ces  réactions  méningo-corticales  inflammatoires 
peuvent  relever  d’infections  diverses,  telles  que  la 
névraxite  épidémique,  et  d’autres  plus  banales 
comme  la  fièvre  typhoïde,  la  pneumonie,  etc.  Les 
suppurations  des  cavités  cranio-faciales  (otites,  sinu¬ 
sites)  en  sont  des  causes  indéniables.  Des  arachnoido- 
piemérites  bacillaires  atténuées  semblent  pouvoir 
arriver  à  réaliser  des  collections  kystiques. 

Il  est  possible  aussi  que  certahis  troubles  du  mé¬ 
canisme  régulateur  de  la  sécrétion  ou  de  l’absorption 
du  liquide  céphalo-rachidien  jouent  un  rôle  dans  la 
genèse  de  ces  arachnoïdo-piemérites.  On  a  invoqué 
également  le  rôle  du  traumatisme. 

La  méningite  séreuse  généralisée  se  traduit  chez 
l’adulte  par  un  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne  simulant  un  abcès  ou  une  tumeur  cérébrale, 
et  l’intervention  seule  ou  l’exanien  nécropsique  révèle 
l’erreur  de  diagnostic,  en  montrant  l’absence  de 
tmneur  ou  d’abcès.  Vincent,  à  notre  sens,  considère 

(4)  Vincent,  Puecu  cl  David,  A  piopos  de  sci)t  cas 
d’arachuoïdite  opto-chiasniati<iue  {Revue  neurologique,  t.  II, 
1931,  p.  7-60). 

(5)  De  Martel  et  Guillaume,  Sept  cas  de  ncoformatiun 
de  la  fosse  occipitale  opérés  et  guéris  {Revue  neurologique, 
t.  II,  1930,  p.  537). 

(6)  Horrax,  Generalised  cisternal  araclmoïditis  simula- 
ting  cerebella  tumor  ;  its  surgical  treatraent  and  end  résul¬ 
tats  {Archives  of  Surgery,  1924). 
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avec  raison  que,  dans  la  majorité  des  cas,  la  méningite 
séreuse  est  symptomatique,  et  masque  une  néofor¬ 
mation  quelle  que  soit  sa  nature,  qui  passe  inaperçue. 
Un  examen  anatomique  minutieux  — -l’intervention 
opératoire  ne  suffit  pas  —  permet  seul,  quand  il  est 
négatif,  d’affirmer  qu’il  s’agissait  bien  d’une  ménin¬ 
gite  séreuse.  L’épreuve  du  temps,  seul  critérium 
clinique,  nous  semble  de  valeur  très  discutable,  car 
il  est  des  néoplasies  cérébrales  de  petit  volume,  et 
non  évolutives  ou  très  lentement  évolutives. 

Le  tableau  clinique  est  en  effet  constitué  par  les 
éléments  habituels  du  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  :  céphalée,  vomissements,  stase  papil¬ 
laire.  Certains  caractères  évolutifs  cependant  peuvent 
orienter  l’esprit  dans  le  sens  d’mie  arachnoïdite. 
Dans  une  tumeur,  la  stase  a  une  évolution  progres¬ 
sive.  Dans  les  arachnoïdites,  elle  peut  avoir  une 
évolution  irrégulière,  ataxique,  avec  des  poussées 
évolutives  aiguës  suivies  de  régression.  L’existence, 
avec  un  œdème  papillaire  discret,  d’mie  baisse  de 
l’acuité  visuelle  appréciable,  témoigiiage  d’ime 
lésion  infectieuse  du  nerf  optique,  est  en  faveur  de 
l’arachnoïdite. 

Le  syndrome  d’hypertension  dans  son  ensemble 
évolue  souvent  sous  forme  de  poussées  aiguës  succes¬ 
sives  séparées  par  des  phases  de  rémission  spontanée 
assez  longues.  Le  syndrome  peut  ainsi  évoluer  long¬ 
temps,  s’étant  déjà  manifesté  dans  l’enfance  par 
dés  céphalées  ou  des  convulsions. 

Cette  forme  ne  s’accompagne  habituellement  pas 
de  signes  de  localisation.  S’ils  existent,  ils  se  carac¬ 
térisent  par  leur  multiphcité,  leur  caractère  transi¬ 
toire,  leur  discordance  qui  ne  peut  s’expliquer  par 
une  lésion  en  foyer. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  ne  montre  rien  de 
spécial,  et  l’étude  du  quotient  rachidien  d’Ayala 
ne  semble  pas  donner  de  renseignements  fructueux 
dans  le  cas  présent. 

La  radiographie  est  parfois  une  cause  d’erreur. 
On  peut  observer  des  ombres  simulant  une  tmneur 
qui  n’existe  pas.  La  prolifération  des  vaisseaux  et  leur 
pénétration  dans  l’os  peuvent  donner  l’image  d’une 
plaque  criblée  simffiant  l’aspect  d’im  ménhigiome. 
Vincent  Insiste  aussi  sur  rm  aspect  particulier  des 
scissures  dont  la  disjonction  est  suivie  d’une  sorte  de 
colmatage  qui  témoigne  de  l’évolution  ancieüne  du 
processus  d’hypertension.  La  visibilité  de  la  faux  du 
cerveau  sur  tme  radiographie  en  position  frontale 
est  simplement  l’indice  d’un  processus  inflammatoire 
de  la  dure-mère. 

Malgré  tout,  ces  signes  de  probabilité,  qid  ne  se 
présentent  jamais  rémfls,  laissent  le  diagnostic  en 
suspens,  qu’ime  ventriculographie  peut  venir  éclairer. 
Elle  peut  montrer  une  image  tmnorale  s’il  existe  une 
néoformation,  ou  mettre  en  lumière  l’existence  de 
ventricules  petits.  Ce  fait  a  une  grande  valeur,  car 
l’existence  de  ventricules  non  dilatés  associés  à  un 
syndrome  d’hypertension  intracraniemie  est  en  fa¬ 
veur  de  la  ménhigite  séreuse. 

Les  arachnoïdites  de  la  région  rolandique  ne  se  ma- 
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nifestent  habituellement  par  aucun  signe  d’hyper¬ 
tension,  mais  uniquernent  par  des  crises  d’épilepsie 
jacksonienne  qui  augmentent  progressivement  de 
fréquence  et  d’intensité,  et  finissent  parfois  par  créer 
un  état  de  mal.  Ces  accidents  ne  sont  souvent  pas 
améliorés  par  les  traitements  médicaux  usuels. 

Les  arachnoïdites  opto-chiasmaiiques  simulent  les 
tumeurs  de  la  région.  Toutefois,  dans  les  arachnoï¬ 
dites,  on  observe  fréquemment  tm  syndrome  de 
névrite  rétro-bulbaire  avec  chute  brusque  de  l’acuité 
visuelle  sans  modifications  du  fond  d’œU,  aboutis¬ 
sant  plus  tardivement  à  l’atrophie  optique  primi¬ 
tive.  Par  contre,  l’hémianopsie  bitemporale  est 
exceptiomielle,  bien  que  l’on  observe  fréquemment 
des  rétrécissements  du  cliamp  visuel,  mais  tout  à  fait 
atypiques.  Le  rétrécissement  concentrique  est  ha¬ 
bituel,  fréquenunent  associé  à  des  scotomes  cen¬ 
traux. 

Les  symptômes  hypophyso-tubériens  sont  sou¬ 
vent  discrets  ou  absents,  et  l’on  n’observe  pas  de 
modifications  de  la  selle  tufcique. 

Les  arachnoïdites  de  la  grande  citerne  simulent  par¬ 
fois  les  tumeurs  de  l’acoustique.  Elles  s’en  distinguent 
toutefois  par  ce  fait  que  l’atteinte  de  la  VIII®  paire 
n’est  pas  toujours  un  des  premiers  symptômes.  L’at¬ 
teinte  des  autres  nerfs  de  la  région  peut  s’observer 
en  prepiier  lieu  ;  une  paralysie  faciale  marquée,  ou 
ime  névralgie  trigéminale  précèdent  parfois  de  long¬ 
temps  l’atteinte  de  la  VIII®  paire  et  peuvent  siéger 
du  côté  opposé.  L’atteinte  de  l’acoustique  est  sou¬ 
vent  discrète  (hypo-acousie,  hypo-excitabilité),  et 
les  épreuves  caloriques  donnent  des  résultats  dis¬ 
cordants  (ab-sence  de  troubles  subjectifs  avec  persis¬ 
tance  des  signes  objectifs). 

Ces  éléments,  qui  ne  sont  pas  sans  valeur,  permet¬ 
tent  rarement  de  distinguer  les  tumeurs  de  l’angle 
ponto-cérébelleux  des  arachnoïdites.  Distinction 
d’autant  plus  malaisée  que  ces  dernières  s’associent 
souvent  aux  néoplasies  de  la  région. 

Les  arachnoïdites  avec  dilatation  ventriculaire  sont 
la  conséquence  d’une  arachnoïdite  du  IV®  ventricule 
oblitérant  les  trous  de  Magendie  et  de  Luschka.  Leur 
tableau  clinique  est  le  mpme  que  celui  des  tumeurs 
du  IV®  ventricule  ou  de  l’aqueduc;  tendance  pré¬ 
coce  au  torticolis,  troubles  psychiques  habituels 
avec  coexistence  de  gâtisme  sans  état  démentiel. 
Ces  symptômes  psychiques  sont  d’ailleurs  variables  ; 
confusion  mentale,  excitations  sexuelles,  état  démen¬ 
tiel.  Parfois  c’est  mi  état  d’euphorie  avec  plaisante¬ 
ries  faciles  simulant  la  moria  des  tumeurs  du  lobe 
frontal.  On  peut  également  observer  tous  les  signes 
de  la  série  infundibulo-tubérienne  :  polyurie,  im¬ 
puissance,  somnolence.  Les  crises  convulsives,  par¬ 
fois  à  type  jacksonien,  susceptibles  de  créer  un  état 
de  mal,  sont  fréquentes. 

La  ventriculographie  montre  dans  ces  cas  une  dila¬ 
tation  des  ventricules  latéraux  et  du  III®  ventricule 
qui  permet  de  localiser  la  lésion,  mais  non  d’en  pré¬ 
ciser  la  nature.  Il  est  nécessaire,  pour  obtenir  ce 
résultat,  d’injecter  toutefois  une  quantité  suffisante 
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A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 

d'air  sous  une  faible  pression.  Si  le  III®  ventricule 
n’est  pas  visible,  on  peut  être  amené  dans  ces  con¬ 
ditions  à  faire  une  encéphalographie  pour  voir  si 
l’hydrocéphalie  est  bloquée  ou  non. 

L, e  traitement  des  arachnoïdites  est  double.  Tout 
d’abord  le  traitement  opératoire  qui  a  pour  but  de 
remédier  au  syndrome  d’hypertension  intracrâ¬ 
nienne,  de  libérer  les  adhérences  si  la  chose  est  utile 
et  possible  ;  et  le  traitement  du  processus  infectieux 
qui  est  la  cause  la  plus  fréquente  des  araclmoïdites, 
variable  avec  la  nature  de  cette  infection  et  son  point 
de  départ,  souvent  aussi  malaisés  à  préciser  l’rm 
que  l’autre.  J 

Les  algies  viscérales.  —  Il  s’agit  là  d’ime  ques¬ 
tion  qui  touche  à  la  fois  à  la  neurologie  et  à  la  méde¬ 
cine  générale,  au  système  cérébro-spinal  et  au  .sys¬ 
tème  végétatif.  M.  Lichtwitz  (i)  lui  a  consacré  une 
thèse  fort  intéressante,  qui  nous  servira  de  guide 
prhicipal  dans  cet  exposé.  Nous  devons  signaler 
aussi  un  travail  d’ensemble  de  MM.  Lunedei  et 
fliannoni  (2). 

M.  Lichtwitz  pose  parfaitement  le  problème  :  «  Tes 
douleurs  d’origine  cérébro-spinale  sont  bien  connues  : 
névralgies,  arthralgies,  myalgies  ;  on  sait  leur  cause  ; 
on  sait,  à  quelques  détails  près,  la  route  qu’elles 
empruntent  pour  aller  à  la  corticalité  cérébrale, 
mais  on  ignore  presque  tout  de  la  pathogénie  des  dou¬ 
leurs  qui  ont  un  viscère  pour  origine  ;  les  médecins 
les  ont  étudiées  au  point  de  vue  clinique  seulement, 
car  leur  siège,  leurs  irradiations,  leurs  modalités 
.sont  un  guide  précieux  pour  le  diagnostic  des  mala¬ 
dies.  Les  neurologues  n’ont  pas  jugé  digne  d’atten¬ 
tion  un  syndrome  sans  base  anatomique  précise,  et, 
dans  toute  la  littérature  médicale,  nous  n’avons 
trouvé  que  les  travaux  de  Ross,  Head,  Mackenzie  en 
Angleterre  ;  ceux  du  chirurgien  suédois  Lennander  ; 
ceux  de  Leriche,  de  Lemaire  et  de  Sicard  et  enfin 
quelques  articles  récents  de  Verger,  Forgue,  Bard. 

«  Le  problème  de  la  sensibilité  viscérale  est  le 
suivant  :  les  viscères  paraissent  insensibles,  on  peut 
les  pincer,  les  sectionner,  les  brûler  sans  provoquer 
la  moindre  souffrance,  et  cependant  la  plupart  de 
nos  douleurs  ont  pour  origine  ces  viscères  que  l’on 
dit  insensibles.  Comment  expliquer  ce  paradoxe 
de  l’insensibilité  viscérale  ?  » 

Quelles  sont  donc  les  conceptions  générales  sur 
le  mécanisme  de  la  production  des  douleurs  viscé¬ 
rales  ?  Deux  théories  cherchent  la  solution  de  ce 
problème.  Dans  la  première,  créée  et  développée 
par  Leimander,  la  douleur  ne  se  produit  que  par 
l’intermédiaire  des  séreuses  :  elle  chemine  par  les 
nerfs  cérébro-spinaux  et  le  sympathique  n’y  est 
pour  rien.  La  seconde  considère  que  la  douleur  naît 
au  niveau  du  viscère  du  fait  d’une  «  excitation  adé¬ 
quate  »  ;  eUe  est  transmise  par  le  sympathique  jus- 

(1)  A.  Lichtwitz,  Les  algies  viscérales.  A.  Legrand,  édi¬ 
teur,  Paris,  1929.  ' 

(2)  A.  Lunedei,  A.  Giannoni,  Il  dolorç  vigcçrfilc.  Ca- 
pclli,  édiieur,  Bologne,  192g. 
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qu’aux  centres  cérébro-spinaux.  C’est  la  théorie  de 
Ross,  Head  et  Mackenzie. 

Théorie  de  Lennander.  —  Cet  auteur  remarque 
que,  si  les  viscères  sont  insensibles,  la  séreuse,  ou 
plutôt  la  sous-séreuse,  qui  les  recouvre  est  exlrênio- 
ment  riche  en  nerfs  de  la  douleur.  Par  contre,  elle 
ne  possède  pas  les  sensibilités  tactile  ni  thermique,  ni 
la  sensibilité  à  la  pression. 

Pour  Lennander,  un  viscère  ne  devient  dou¬ 
loureux  que  lorsque  la  lésion  dont  il  est  le  siège  vient 
à  irriter  la  séreuse  qui  l’entoure,  C’e.st  un  fait  bien 
connu  qu’un  infarctus  pulmonaire,  ]iar  exemple,  ou 
un  foyer  pneumonique,  peuvent  être  très  doulou¬ 
reux  s’ils  sont  superficiels,  et  restent  indolores  s’ils 
sont  profonds.  Tout  reviendrait  donc  à  rechercher 
les  conditions  dans  lesquelles  une  lésion  viscérale 
peut  irriter  une  séreuse.  D'après  Lennander,  la  pres¬ 
sion  est  un  facteur  es.sentiel  qui  agit  en  écrasant  les 
nerfs  pariétaux  sur  un  plan  résistant.  I.a  traction 
ou  la  torsion  ne  sont  pas  moins  importantes  et  elles 
agissent  par  élongation  des  troncs  nerveux.  Les  inter¬ 
ventions  faites  sur  l’abdomen  à  l’anesthésie  locale 
ont  prouvé  depuis  longtemps  qu’il  survient  une  dou¬ 
leur,  Tuve  et  angoissante,  quand  le  chirurgien  tire 
sur  les  mésos.  On  peut  concevoir,  avec  Lennander, 
que  de  nombreux  proce.s.su.s  morbides  combinent 
ces  diverses  actions  mécaniques.  De  plus,  pour  lui, 
une  série  de  lésions  inflammatoires  irritent  les  sé¬ 
reuses  du  fait  de  la  lymphangite.  Le  gonflement  de 
la  sous-séreuse  par  cette  l3Tnphangite  agit  d'une 
part  mécaniquement  :  il  est  d’autre  part  vraisem¬ 
blable  que  la  lymphe  a  subi  des  modifications  chi¬ 
miques  qui  lui  confèrent  un  pouvoir  irritant. 

En  appliquant  ces  données  à  la  pathologie  viscé¬ 
rale,  Lennander  prétend  expliquer  les  douleurs  dans 
toute  une  série  de  cas  morbides  qui  vont  de  l’aéro- 
colie  à  l’ulcus  gastrique  et  aux  perforations  intesti¬ 
nales. 

«  Que  peut-on  garder,  se  demande  M.  Lichtwitz, 
de  cette  opinion  claire,  objective,  malheureusement 
un  peu  simpliste,  de  la  pathogénie  des  douleurs  vis¬ 
cérales  ? 

(t  Nous  verrons  que  la  plupart  des  auteurs  la  re¬ 
jettent  presque  en  entier,  se  limitant  à  la  théorie  de 
la  douleur  transnii.se  par  le  S3'mpathique.  Eu  réalité, 
les  idées  de  Lennander  répondent  à  toute  une  série 
de  cas  que  la  théorie  sympathique  exphque  mal.  » 
Théorie  de  Ros.s,  Head,  Mackenzie.  —  Elle 
est  également  appelée  théorie  sympathique  en  rai¬ 
son  du  rôle  que  ces  auteurs  font  jouer  à  ce  système. 
Ils  accordent  .que,  normalemeni,  les  viscères  sont  in¬ 
sensibles,  mais  que  des  excitations  d’tin  certain 
ordre,  nées  au  niveau  des  viscères,  sont  capables  de 
mettre  en  branle  la  sensibilité  du  sympathique  et 
de  créer  ainsi  de  la  douleur.  Il  suffit  pour  cela  d’une 
«  incitation  adéquate  ». 

En  quoi  consiste  donc  cette  «  incitation  adé¬ 
quate  »  ?  Les  auteurs  ont  insisté  surtout  sur  le  rôle 
du  spasme  et  sur  celui  de  la  distension. 

Le  spasme  e.st,  pour  beaucoup  de  médecins,  énii- 
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nemment  «  dolorigène  ».  C’est  un  consentement 
presque  unanime.  M.  Lichtwitz  fait  observer  cepen¬ 
dant  que  les  spasmes  vasculaires,  d’observation  si 
fréquente  en  pathologie  cérébrale,  ne  sont  nullement 
douloureux.  De  même  les  spasmes  de  l’œsophage, 
du  pylore  peuvent  être  indolores,  s’ils  sont  purs. 

Si  le  rôle  du  spasme  peut  être  discuté  comme 
élément  de  douleur,  celui  de  la  distension  d’un  muscle 
creux  est  admis  par  tout  le  monde.  Les  exemples  en 
abondent  et,  par  exemple,  la  distension  de  la  vessie 
par  lavage  à  la  seringue  devient  rapidement  intolé¬ 
rable.  A  la  vérité,  distension  et  spasme  sont  presque 
toujours  associés.  «  Mais  un  spasme  isolé  n’e.st  pas 
douloureux  et  la  distension  isolée  ést  douloureuse 
Il  est  donc  logique  d’attribuer  la  douleur  à  la  disten¬ 
sion,  quand  il  y  a  association  de  spasme  et  de  dis¬ 
tension  »  (Lichtwitz). 

L’intensité  de  la  distension,  sa  brusquerie,  jouent 
évidemment  mi  rôle  es.sentiel.  De  même  l’état  des 
parois  de  l’organe.  La  distension  de  l’anneau  pylo- 
rique  par  le  passage  du  contenu  gastrique  n’est  pas 
douloureuse  à  l’état  normal  :  elle  le  devient  extrême¬ 
ment  s’il  existe  ime  ulcération  du  pylore.  Des  consi¬ 
dérations  analogues  jouent  pour  la  fissure  à  l’anus. 

D’autres  mécanismes  d’incitation  adéquate  ont 
aussi  été  incriminés.  L’ischémie,  par  exemple,  ou 
l’inflammation.  D’autres  auteurs  invoquent  l’hy- 
perémie  veineuse.  Du  fait  du'  ralentissement  de  la 
circulation,  il  y  aurait  accumulation  locale  de  pro¬ 
duits  acides,  en  particuUer  de  CO“.  Ce  serait  une  cause 
d’irritation  des  fines  branches  nerveuses  (Sahnon). 
Dans  des  cas  particuliers,  d’autres  éléments  d’irri¬ 
tation  chimique  peuvent  entrer  en  jeu.  C’est  ainsi 
que,  d'après  les  recherches  de  Pahner,  les  doulemrs 
de  l’ulcirs  gastrique  tiendraient  essentiellement  à 
l’excès  de  HQ. 

Enfin,  M.  Lichtwitz  insiste  siur  le  rôle  de  la  '«  sus¬ 
ceptibilité  médullaire  »  et  de  '(  l’excitabilité  céré¬ 
brale  »,  qui  font  qu’xm  surmené,  un  déprimé,  un 
émotif,  xm  anxieux  réagira  par  de  violentes  doulemrs 
à  une  cause  qui  laissera  tel  autre  sujet  à  peu  près 
indifférent.  C’est  absolument  exact,  et  c’est  im  pro¬ 
blème  considérable,  mais  il  n’est  pas  particulier  aux 
douleurs  viscérales. 

On  voit,  d’après  ce  qui  précède,  que  la  notion 
d’  «  incitation  adéquate  »  reste  assez  vague  et  qu’il 
n’est  pas  toujours  facile,  en  présaice  d’ime  viscéral- 
gie,  de  préciser  son  mécanisme.  Dans  les  conclusions 
de  sa  thèse,  M.  Lichtwitz  aboutit  à  la  formule  sui¬ 
vante  ;  elle  fait  ime  distinction,  qui  nous  semble  très 
judicieuse,  entre  les  organes  pleins  .et  les  organes 

((  Les  organes  pleins,  les  parenchymes  comme  le 
foie,  la  rate  ou  le  rein  réagissent,  semble-t-il,  selon 
le  schéma  de  Lemiander  (douleur  jiar  participation 
des  séreuses). 

«  Les  organes  creux  :  tube  digestif,  cœur,  au  con¬ 
traire,  obéi.ssent  au  mécanisme  de  la  douleur  trans¬ 
mise  de  Ross,  Head  et  Mackenzie. 
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«  La  distension  est  l’incitation  adéquate  habi¬ 
tuelle.  » 

On  trouvera  dans  le  travail  de  M.  Lichtwitz  ou 
celui  de  MM.  Lrmedei  et  Giannoni  l’application  de 
ces  données  générales  à  l’étude  d’une  série  d’algies 
viscérales,  abdominales  et  thoraciques  :  douleurs  de 
l’ulcus,  de  la  cohque  hépatique,  de  l’angüie  de  poi¬ 
trine,  des  affections  rénales.  A  propos  de  chacime,  les 
auteurs  cherchent  à  discriminer  les  mécanismes  les 
plus  plausibles.  Inutile  de  faire  remarquer  que,  mal¬ 
gré  leur  compétence  et  leur  effort,  il  leur  est  rarement 
possible  de  formuler  des  conclu-sions  définitives. 

Il  e.st  im  autre  point  de  vue  qui  est  très  important 
dans  l’étude  des  douleurs  viscérales  :  c'esi  l’existence 
de  toute  une  symptomatologie  cutanée  au  cours  des 
lésions  des  viscères.  Des  cas  particuliers  sont  connus 
depuis  longtemps  :  il  suffit  de  rappeler  le  point  sca¬ 
pulaire  de  la  lithiase  biliaire  ou  l’hyperesthésie  cu¬ 
tanée  au  cours  de  l’appendicite.  Les  auteurs  anglais, 
Ross,  Mackenzie  et  surtout  Head,  ont  étendu  ces 
observations.  La  constatation  clinique  de  troubles 
de  la  .sensibilité  objective,  au  cours  des  affections 
des  viscères,  est  loin  d’être  toujours  évidente  ;  aussi 
les  idées  de  Head  avaient-elles  été  accueillies  avec 
une  certaine  réserve.  Plus  récemment  Lemaire  leur 
a  consacré  de  nombreux  travaux  qui  ont  eu’  le  grand 
mérite  d’un  essai  de  sanction  thérapeutique. 

PourTexposer  ce  dont  il  s’agit,  prenons  comme 
exemple  le  foie.  Les  incitations  douloureuses  nées  à 
son  niveau,  peu  importe  par  quel  mécanisme,  che¬ 
minent  par  le  système  cérébro-spinal  ou  le  système 
sympathique  et  finissent  par  arriver  à  la  moelle  par 
un  certain  nombre  de  racines  postérieiures  (de  D,  à 
,D,|,  d’après  Head).  Les  conducteurs  doiiloureux  ve¬ 
nant  du  foie  aborderont  la  sub.stance  grise  des  cornes 
postérieures  tout  le  long  des  segments  médullaires 
auxquels  aboutissent  ces  racines.  Mais  ces  segments 
reçoivent  aussi  le  contingent  sensitif  venant  des  der- 
matomes  cutanés  correspondants,  dermatomes  dont 
la  topographie  bien  connue  est  figurée  dans  les  sché¬ 
mas  radiculaires  de  la  sensibilité.  Il  est  logique  de 
penser  qu’il  se  produit  dans  les  cellules  de  la  subs¬ 
tance  grise  médullairej  (i)  des  coimexions  entre  les 
conductemrs  de  la  senEjibüité  viscérale  et  de  la  .sensi¬ 
bilité  cutanée,  de  même  que,  dans  un  central  télé¬ 
phonique,  les  mêmes  appareils  groupent  des  appels 
venant  de  différents  endroits.  Pour  continuer  cette 
comparaison,  supposons  que,  dans  une  jouniée,  im 
poste  téléphonique  reçoive  miUe  appels  venant  de 
Marseille  et  im  ou  deux  seffiement  venant  d’un  vil¬ 
lage.  Si  ce  village  téléphone,  la  téléphoniste,  en  per¬ 
cevant  l’appel,  aura  naturellement  tendance  à  croire 
qu’il  vient  de  Marseille.  Il  se  produit  pour  les  sensi¬ 
bilités  quelque  chose  d’analogue.  Etant  donné  que, 
normalement,  les  sensations  cutanées  l’emportent  de 
beaucoup  sur  les  autres  en  fréquence  et  en  netteté, 

(i)  D’après  Lemaire,,  ces  connexions  pourraieni  sc  faire 
dans  les  cellules  des  sanglions  spinaux. 
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PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOU  DÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  canules  à  2  centigrammes  —  3  à  fî  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HÉPATIQUES  granules  à  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOKEXIE  granules  à  4  centigrammes  •  2  à  4  pro  die 

RHUMATISMES  COLCHICINE  HOUDÉ 

**  ::  GO  U  1  1  E  granules  à  1  milligr.  -  dose  maximum  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  UTERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenelatare  complète  det  Produite  HOUDÉ  est  envoyée  sur  demande 


ENVOI  D'ÉCHANTILLONS  GRATIS  ET  FRANCO 

- —  9,  Rue  Dieu  -  PARIS  (X*) - 


Traitement  du  Parasitisme  intestinal 


par  les  Pyréthrines  (du  Pyrèthre) 


I  C.  R.  Acad.  Sciences,  p.  1847,  1923. 

C.  R.  Acad,  Médecine,  24-4-1928. 

[  C.  R.  Soc.  Thérapenttqne,  9-5-1928. 


CHRYSEMINE 

PYRÉTHRINES  CARTERET 


SANS  CONTRE-INDICATIONS 


AUCLNE  TOXICITE 


ASCARIS,  OXYURES  et  tous  HELMINTHES  ou  PROTOZOAIRES  =  cent  cinquante 
gouttes  ou  trois  perles  glutinisées  par  jour. 

TRICHOCÉPHALES  et  TÆNIAS  =  trois  cents  gouttes  ou  douze  perles  glutinisées  parjour. 
Pour  les  enfants,  abaisser  ces  doses  suivant  l’âge  en  commençant  par  cinquante  gouttes. 


Échantillons  et  Littérature:  LABORATOIRES  CARTERET,  15,  rue  Id’Ârgenteuil,  Paris 


Parfait  sédatif  de  toutes  les XO LJ  X. 


‘Gouttes  NIC  AN’ 


GRIPPE  ,  Toux,  des  Tuberculeux 

COQUELUCHE 


Échantillons  et  Littératures  : 

Laboratoires  CANTIN  à  PALAISEAU  (S.-et-O.)  France. 


<e«.  Com,  Vernillm  2)2% 


A.  BAUDOUIN  et  H.  SCHAEFFER. 


le  système  nerveux  rapportera  à  la  périphérie  cuta¬ 
née  ce  qui,  en  réalité,  est  excitation  viscérale.  Pour 
grossières  qu’elles  soient,  ces  comparaisons  per¬ 
mettent,  dans  une  certaine  mesure,  de  s’expliquer 
les  faits  suivemts  : 

1°  En  cas  de  lésion  viscérale,  la  douleur  peut  être 
ressentie,  non  au  niveau  du  viscère  intéressé,  mais 
au  niveau  des  tégiunents.  Suivant  l’expression  de 
Mackenzie,  il  se  produit  tm  «  réflexe  viscéro-sensi- 
tif  ».  Remarquons  que  cette  expression  est  fort  discu¬ 
table,  car  il  ne  s’agit  point  d’im  réflexe  au  sens  habi¬ 
tuel  de  ce  terme.  Mieux  vaudrait  dire,  avec  M.  An¬ 
dré-Thomas  (i)  :  «  répercussion  viscéro-sensitive  ». 
Un  bon  exemple  est  le  point  de  côté  abdominal  qui  se 
manifeste  dans  certains  cas  de  pneumonie. 

2°  Il  peut  exister  une  hyperesthésie  cutanée,  ob¬ 
jectivement  décelable.  C’est  l’étude  topographique 
de  ces  hyperesthésies,  faite  soigneusement  par  Head, 
dans  une  série  d’affections  bien  diagnostiquées  des 
différents  viscères,  qui  a  permis  de  fixer  les  derma- 
tomes  cutanés  correspondant  à  chacmi  d’eux. 

Head  décelait  cette  hyperesthésie  soit  par  le  plisse¬ 
ment  léger  de  la  peau,  soit  par  le  contact,  le  frôle¬ 
ment  d’im  corps  mousse.  On  voit  donc  qu’elle  doit 
être  recherchée  avec  douceur.  Il  s’agit  d’ime  sensa¬ 
tion  souvent  plus  désagréable  que  franchement  dou¬ 
loureuse.  Head  la  désignait  par  l’expression  «  ten_ 
demess  ». 

3®  Cette  zone  méj;amérique,  ce  dermatome  viscéral 
où  siègent  les  troubles  de  la  sensibilité  subjective  et 
objective,  ne  correspondent  pas,  pour  un  viscère 
donné,  à  la  projection  anatomique  de  ce  viscère  sur 
les  tégiunents.  Head,  Mackenzie,  Lemaire,  Kappis  et 
Mandl  ont  publié  des  schémas  à  peu  près  concor¬ 
dants  et  qui  figurent  à  ces  zones  de  répercussi- 
vité.  M.  Lichtwitz  résume  de  la  manière  suivante  les 
données  de  ces  auteurs  sur  la  topographie  des  prin¬ 
cipaux  dermatomes-; 

Angine  de  poitrine .  C,  à  D^. 

Estomac .  Ej  à  D,. 

Cardia . .  Dj,  Dj. 

Pylore . . .  Dj,  D». 

Vésicule  et  foie .  D,  à  D,  (quelquefois  Di„Dii). 

Intestin .  D,  à  Du. 

Appendice  .  Du,  Li- 

4°  Les  phénomènes  sensitifs  ne  sont  pas  tout.  H 
peut  s’y  adjoindre  des  phénomènes  de  contracture 
musculaire,  et  l’on  sait  l’importance  de  ce  signe  en 
pathologie  abdominale.  Pour  Mackenzie,,  elle  est  le 
fait  d’un  «  réflexe  viscéro-moteur  ».  Il  s’agit  là  d’un 
réflexe  vrai,  car  l’incitation  doiüoureuse,  partie  du 
viscère,  arrive  aux  cornes  postérieures  de  la  moelle 
et  se  réfléchit  sur  les  cornes  antérieures  motrices. 
Pour  d’autres,  le  point  de  départ  du  réflexe  se  ferait 
au  niveau  de  la  séreuse. 

5®  Un  dernier  fait  a  ime  importance  toute  spéciale, 
en  raison  de  ses  applications  au  traitement  des  al- 

(i)  André-Thomas,  Les  phénomènes  de  réijercussivité.' 
Masson,  éditeur,  1929. 
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gies  viscérales.  Il  a  été  observé  par  Lemaire,  qui  con¬ 
sidère  que  les  douleurs  viscérales  avec  hyperesthésie 
cutanée  sont  presque  toujours  soulagées  par  une  anes¬ 
thésie  locale  faite  dans  la  zone  hyperesthésique. 

C’est  cette  affirmation  dont  l’intérêt  théorique  et 
pratique  est  mauifeste  qu’il  nous  faut  examiner  plus 
en  détail. 

Traitement  des  algies  viscérales  par  l’anes¬ 
thésie  locale  (méthode  de  Lemaire)  (2).  —  Les 
indications  de  cette  thérapeutique  sont  résumées 
par  M.  Lichtwitz,  d’après  Lemaire,  dans  les  proposi¬ 
tions  suivantes^  j 

«  I®  Il  y  a  des  douleurs  qui  n’obéissent  jamais  à 
l’anesthésie  sous-cutanée  :  ce  sont  les  douleurs  céré¬ 
bro-spinales  ; 

«  2®  D’autres  douleurs  obéissent  presque  toujours  : 
ce  sont  les  sérodynies  surtout  de  date  ancienne,  vio¬ 
lentes,  prolongées,  avec  hyperesthésie  ; 

«  3®  Dans  la  majorité  des  cas,  les  résultats  sont 
impossibles  à  prévoir  :  les  coliques  hépatiques,  né¬ 
phrétiques,  les  douleurs  gastriques,  les  crises  angi- 
neuses^cèdent  à  l’anesthésie  dans  la  moitié  des  cas 
à  peine.  Les  crises  viscérales  tabétiques  ne  sont  géné¬ 
ralement  pas  modifiées.  » 

La  technique  de  l’injection  est  simple.  Le  malade 
ayant  désigné  la  région  dont  il  souffre,  on  en  dessine 
les  contours  à  la  teüiture  d’iode  :  cela  fera  d’ordi¬ 
naire  im  rectangle  de  la  dimension  d’une  grande 
enveloppe  (Lichtwitz).  Avec  une  aiguille  de  lo  centi¬ 
mètres  de  long,  et  aussi  fine  que  possible,  on  pique 
d’abord  un  des  coins  du  rectangle  et  on  cherche  à  che¬ 
miner  dans  le  derme,  dans  la  direction  du  centre, 
en  infiltrant  les  tissus  avec  une  solution  de  novo- 
caïne  à  0,5  p.  100.  La  même  opération  est  faite  aux 
trois  autres  sommets  du  rectangle.  On  peut  utiliser 
de  40  à  60  centimètres  cubes  de  la  solution.  M.  Licht¬ 
witz.  est  d’avis  de  rester  dans  le  derme  :  Lemaire 
pense  que  parfois  l’infiltration  du  tissu  cellulaire 
sôûs-cutané  peut  être  utile.  Il  recommande  l’usage 
exclusif  de  laXnovocaïiie  ;  M.  Lichtwitz  s’est  bien 
trouvé  aussi  d’une  solution  faiblement  alcaUne  (^H 

.=  9). 

En  cas  de  succès,  la  cessation  des  douleius  peut 
être  presque  immédiate  :  dans  d’autres  cas,  elles  ne 
cèdent  que  quelques  heures  après  l’injection. 

La  lecture  des  observations  de  la  thèse  de  M.  Licht¬ 
witz  montre  que  la  méthode  de  Lemaire  n’est  pas 
infaillible,  même  quand  elle  s’adresse  à  des  malades 
sélectionnés.  Les  résultats  les  plus  constants  semblent 
avoir  été  obtenus  dans  les  «  pleurodynies  »,  suite  de 
symphyse  pleurale,  de  pleurésie  sèche  ou  survenant 
chez  des  tuberculeux  avérés.  C’est  assurément  inté¬ 
ressant  du  point  de  vue  thérapeutique,  car  ces  algies 
sont  fréquentes  et  rebelles.  Mais  sont-elles  bien  le 
type  des  algies  viscérales  ?  D’autre  part,  elles 

(2)  Dans  sa  thèse,  M.  LichiiVITZ  étudie  aussi  le  traitement 
des  algies  viscérales  par  les  injections  paravertébrales.  Ces 
injections  sont  d’une  technique  délicate  et,  en  des  mains 
inexpertes,  peuvent  certainement  être  dangereuses.  Aussi  la 
prudence  est-elle  à  recommander  dans  leur  emploi. 
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peuvent  céder  à  bien  d'autres  thérapeutiques,  comme 
l’application  d’ime  ventouse  scarifiée  au  point  le 
plus  douloureux,  ou  l'injection  sous-cutanée  d’oxy¬ 
gène.  C’est  tout  le  problème  de  la  révulsion  qui  est 
en  jeu. 

Quoi  qu’il  en  soit,  il  est  avéré  que  la  méthode  de 
Lemaire  peut  donner  des  succès  là  où  les  autres  trai¬ 
tements  ont  échoué  et  cela  pose  une  question  doctri¬ 
nale  très.importante.  Quel  est  le  mode  d’action  de  ces 
injections  intradermiques  ?  Tous  les  auteurs  tendent 
à  admettre  qu’elles  sont  .susceptibles  d’agir  à  dis¬ 
tance  sur  les  articulations  des  neurones  végétatifs  et 
cérébro-spinaux.  Mais  par  quel  mécanisme  ?  Les 
hypothèses  avancées  (Lemaire,  Verger,  Sicard)  sont 
entièrement  gratuites  et  nous  renvoyons  pour  leur 
exposé  au  travail  de  M.  Lichtwitz  ou  à  celui  de 
MM.  Lunedei  et  Giannoni.  Nous  n’entendons  pas 
loour  cela  mésestimer  les  efforts  de  leurs  auteurs  : 
l’objectif  en  vaut  la  peine,  puisque,  nous  le  répétons» 
il  s’agit  au  fond  de  s’expliquer  la  révulsion  thérapeu¬ 
tique. 

Dans  les  pages  qui  précèdent,  nous  n’avons  pas  la 
prétention  d’avoir  présenté,  dans  toute  leur  am¬ 
pleur,  les  problèmes  qui  se  rattachent  aux  algies  vis¬ 
cérales.  Nous  avons  voulu  souligner  l’intérêt  de  ces 
questions  dont  l’importance  pratique  est  considé¬ 
rable,  mais  dont  l’étude  scientifique  est  ardue  et 
pleine  de  causes  d’erreur. 


LE  SYNDROME  TOTAL 
DE  L’ARTÈRE  CÉRÉBRALE 
ANTÉRIEURE  DROITE 
CHEZ  LE  DROITIER 

REMARQUES  SUR  LES  RAPPORTS 
DE  L’ÉPILEPSIE 
BRAVAIS-JACKSONIENNE 
AVEC 

LE  RAMOLLISSEMENT  CÉRÉBRAL 
ET  DE 

L’APRAXIE  DITE  IDÉO-MOTRICE 
AVEC  LES 

TROUBLES  DE  LA  NOTION  D’ESPACE 


Q.  QUILLAIN  et  P.  MOLLARET 

Les  observations  de  ramollissement  de  l’artère 
cérébrale  antérieure  sont  très  rares,  comme  en 
témoigne  le  petit  nombre  de  cas  publiés  depuis  le 
mémoire  fondamental  de  Poix  et  Hillemand  (i) 
(1925)  et  la  thèse  de  Baldy  (2)  (1927).  Ces  auteurs 

(1)  Foix  et  Hh-lbuand,  I,es  syndromes  de  l’artère  céré¬ 
brale  antérieure  (Encéphale,  1925,  n»  4,  p.  205-232). 

(2)  Baldy,  I,es  syndromes  de  l’artère  cérébrale  antérieure 
Thèse.  Paris,  1927). 
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ont  conclu  à  l’existence  de  trois  degrés  dans  le 
syndrome  clinique  susceptible  d’extérioriser  une 
telle  lésion  ;  ce  sont  par  ordre  de  complexité  crois¬ 
sante  : 

«a.  Monoplégie  crurale  à  prédominance  distale; 

h.  Hémiplégie  à  grosse  prédominance  crurale; 

c.  Hémiplégie  à.  prédominance  crurale  ou  mo¬ 
noplégie  avec  association  d’apraxie  unilatérale 
gauche  à  type  idéo-moteur.  » 

Une  telle  distinction,  qui  demeure  parfaitement 
valable,  n’exprime  peut-être  pas  la  totalité  des 
symptômes  susceptibles  de  relever  de  cette  at¬ 
teinte  lésionnelle.  Il  faut  d’une  part  leur  ajouter 
l’existence  possible  d’un  autre  signe  important  : 
l’épilepsie  bravais-jacksonienne,  en  particuher  à 
forme  crurale.  D’ailleurs  la  fréquence  de  cette 
épilepsie  dans  le  ramollissement  cérébral  nous 
paraît  mériter  une  fois  de  plus  d’être  soulignée 
d’une  manière  générale,  car  on  en  fait  encore  trop 
souvent  un  argument  en  faveur  de  l’existence  d’une 
tumeur  cérébrale. 

D’autre  part  de  nombreux  travaux  récents  ont 
renouvelé  le  problème  de  l’apraxie  et  en  particu¬ 
lier  de  l’apraxie  dite  idéo-motrice.  La  question  se 
pose  spécialement  des  rapports  de  celle-ci  avec 
les  troubles  de  la  représentation  spatiale,  troubles 
qui  ne  semblent  pas  exceptionnels  dans  les  lésions 
pré-frontales.  A  ce  point  de  vue  également  il  con¬ 
vient  peut-être  d’élargir  encore  l’expression  du 
véritable  syndrome  total  de  l’artère  cérébrale 
antérieure. 

Une  dernière  réserve  nous  paraît  nécessaire.  Elle 
procède  du  problème,  toujours  discuté,  de  l’équi¬ 
valence  des  deux  lobes  frontaux  ou  de  la  préva¬ 
lence  possible  de  l’un  d’entre  eux.  C’est  pourquoi 
nous  tenons  à  spécifier  qu’il  s’agit  dans  l’observa¬ 
tion  suivante  d’un  ramollissement  de  l’artère  céré¬ 
brale  antérieure  droite  chez  un  droitier.  Cette 
observation  qui  apporte,  croyons-nous,  une  inté¬ 
ressante  contribution  èi  ces  questions,  est  pure¬ 
ment  clinique,  mais  sa  petteté  est  telle  que  la  loca¬ 
lisation  vasculaire  ne  nous  paraît  pas  pouvoir 
être  mise  en  doute. 

M.  P...  Louis-Auguste,  âgé  de  soixante-cinq  ans, 
ancien  monteur  d’ascenseurs,  entre  à  la  Salpêtrière 
le  14  juin  1933  pour  des  troubles  moteurs  du  côté 
gauche  datant  de  douze  jours.  En  boime  santé 
apparente  il  ressent  brusquement  le  2  juin,  alors 
qu’il  était  à  genoux  et  voulait  se  relever,  une  sen¬ 
sation  de  craquement  dans  le  genou  gauche,  et  il 
constate  aussitôt  une  diflâculté  dans  la  marche.  Il 
titubait  comme  un  homme  ivre,  mais  à  aucun 
moment  n’a  perdu  connaissance.  En  même,  temps 
apparaît  une  gêne  très  particuHère  dans  l’exécu- 
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MÉTHODE  CYTOPHYLACTIQUE  DU  PROFESSEUR  P.  DELBET 
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STIMULANT  BIOLOGIQUE  GÉNÉRAL 
PAR  HYPERMINÉRALISATION  MAGNÉSIENNE  DE  L’ORGANISME 

SEUL  PRODUIT  RECOMMANDÉ  ET  ADOPTÉ 
PAR  LE  PROFESSEUR  P.  DELBET 
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tion  des  mouvements.  Le  malade  ne  peut  pltis 
s’habiller  seul  ou  même  simplement  enfiler  che¬ 
mise  ou  nantalon.  Il  heurte  les  meubles,  renverse 
les  objets  et  doit  être  assisté  dans  le  moindre  geste. 
La  semaine  suivante.[il  fait  enfin  à  trois  reprises 
une  crise  d’épilepsie,  dont  la  description  évoque 
d’emblée  l’idée'  d’épilepsie  bravais-jacksonieime 
gauche  à  début  crural. 

L’examen  immédiat  du  malade  montre  tme 
démarche  un  peu  lente,  les  pas  sont  petits  et  le 
pied  gauche  traîne  légèrement  sur  le  sol.  La  station 
debout  est  normale,  il  n’existe  pas  de  signe  de 
Romberg. 

Sur  le  malade  couché  on  met  facilement  en 
évidence  l’existence  d’tme  monoplégie  crurale 
gauche  ;  la  paralysie,  qui  est  légère,  prédomine 
sur  les  muscles  du  pied  et  sur  les  fiéchisseurs  de 
la  jambe  ;  les  réflexes  rotuhen  et  achilléen  sont 
plus  vifs  de  ce  côté  ;  il  n’y  a  pas  de  clonus  du  pied 
ni  de  la  rotule  ;  le  signe  de  Babinski  est  des  plus 
nets;  les  réflexes  crémastériens  et  cutanés-abdo- 
minaux  sont  normaux. 

Le  membre  supérieur  gauche  est  pratiquement 
indemne;  peut-être  cependant  la  flexion  de  l’avant- 
bras  est-elle  un  peu  diminuée  et  le  réflexe  stylo- 
radial  est-ü  un  peu  plus  vif  que  du  côté  opposé. 
Par  contre  tous  les  mouvements  élémentaires  des 
doigts  sont  exécutés  normalement.  Il  n’existe 
également  aucune  atteinte  de  la  face  ni  des  mem¬ 
bres  droits  ;  le  réflexe  plantaire  de  ce  côté  est 
indifférent. 

La  recherche  minutieuse  des  troubles  sensitifs 
montre  dans  l’ensemble  l’intégrité  des  différentes 
sensibilités.  Le  tact  et  la  douleur  sont  normale¬ 
ment  perçus  ;  quelques  erreurs  dans  la  distinction 
du  chaud  et  du  froid  sont  notées  au  niveau  de  la 
jambe  gauche,  mais  elles  sont  minimes.  La  notion 
de  position  est  normale.  Peut-être  la  perception  du 
diapason  est-elle  un  peu  diminuée  au  niveau  du 
tibia  gauche.  Le  sens  stéréognostique  ne  semble 
pas  altéré  ;  sur  une  vingtaine  d’épreuves  le  malade 
ne  fait  que  deux  erreurs,  légères  d'ailleurs  :  tm 
morceau  de  verre  est  pris  pour  du  celluloïd,  et  une 
pièce  de  vingt-cinq  centimes  pour  une  pièce  de 
un  franc. 

Il  n’existe  aucun  trouble  cérébelleux,  ni  aucun 
trouble  labyrinthique. 

Le  tonus  est  normal,  si  ce  n’est  qù’il  existe  dans 
la  station  debout  une  légère  hypotonie  statique  ; 
les  tendons  du  cou-de-pied  gauche  sont  nettement 
T^âchés. 

On  ne  trouve  ni  troubles  trophiques,  ni  troubles 
sphinctériens. 

L’examen  des  nerfs  crâniens  est  entièrement 
négatif.  L'exameu  oculaire  (pratiqué  par  le  Hal- 


bron)  montre  des  deux  côtés  une  acuité  de  lo/io. 
.  Les  pupilles  sont  en  myosis,  elles  réagissent  moins 
bien  à  la  lumière  qu’à  la  distance  et  à  la  con¬ 
vergence.  La  motilité  oculaire  est  normale  ainsi 
que  le  fond  d’œil.  Le  champ  visuel,  qui  a  fait 
l’objet  d’ime  râensuration  très  attentive,  est 
indemne.  A  noter  l’existence  de  quelques  opacités 
périphériques  au  niveau  du  cristalUn. 

Il  n’existe  aucun  trouble  du  langage  ;  l’élocu¬ 
tion  est  correcte  et  la  recherche  des  différents 
tests  de  l’aphasie  est  absolument  négative. 

L’étude  de  la  praxie  est  par  contre  l’occasion 
d’intéressantes  constatations.  Il  n’existe  aucun 
symptôme  d’apraxie  dite  idéatoire,  à  condition 
de  ne  pas  obliger  le  malade  à  se  servir  en  même 
temps  de  ses  deux  mains.  Au  contraire  la  recher¬ 
che  de  l’apraxie  dite  idéo-motrice  montre  que  les 
tests  intransitifs  sont  moins  bien  exécutés  du 
côté  gauche.  Alors  que  tous  les  gestes  symboliques 
sont  parfaitement  réahsés  du  côté  droit,  leur  exé¬ 
cution  du  côté  gauche  est  hésitante  et  moins  cor¬ 
recte  :  le  salut  militaire  est  fait  en  mettant  la  main 
sur  l’oreille  et  dans  un  plan  sagittal  ;  le  pied  de 
nez  est  remplacé  par  une  contorsion  des  doigts. 
Cependant,  la  rééducation  semble  se  faire  très 
rapidement  et  l’influence  de  l’exemple  est  très 
efficace  à  ce  point  de  vue. 

Au  contraire  l’emploi  des  tests  transitifs  révèle 
des  troubles  beaucoup  plus  importants,  mais  tou- 
j  ours  locaUsés  à  gauche.  Le  contraste  est  surtout 
net  dans  les  actes  impliquant  un  fonctionnement 
synergique  des  deux  mains.  C’est  ainsi  que  l’acte 
de  rouler  tme  cigarette,  familier  depuis  longtemps 
au  malade,  montre  des  mouvements  corrects  des 
doigts  du  côté  droit,  tandis  que  les  doigts  gauches 
s’agitent  à  tort  et  à  travers,  écrasent  le  papier, 
lâchent  le  tabac.  Le  trouble  est  plus  net  encore  dans 
l’acte  de  replier  un  journal,  chaque  main  tenant 
une  page.  Dès  que  l’ordre  est  donné,  on  voit  la 
main  droite  déplacer  correctement  la  page  corres¬ 
pondante  alors  que  la  gauche  éloigne  l’autre  page. 
Bientôt  les  plans  des  deux  pages,  loin  de  se  recou¬ 
vrir,  se  contrarient,  se  croisent  et  finalement 
la  moitié  gauche  est  chiffonnée  ou  déchirée.  Une 
véritable  expérience  cruciale  consiste  à  faire  replier 
le  journal  étalé  sur  la  table  à  l’aide  d’une  seifle 
main,  d’abord  avec  la  droite,  elle  exécute  parfai¬ 
tement  l’opération,  ensuite  avec  la  gauche,  qui  ne 
peut  y  parvenir  malgré  l’appHcation  la  plus  sou¬ 
tenue.  Les  troubles  s’extériorisent  de  même  dans 
l’acte  d’enfiler  une  chemise  ou  un  pantalon  :  les 
membres  gauches  se  perdent  rapidement  dans  les 
vêtements,  souvent  la  jambe  gauche  vient  rejoin¬ 
dre  la  droite  dans  le  même  côté  du  pantalon. 

Toutes  ces  constatations  nous  amènent  à  re- 
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chercher  l’existence  de  troubles  de  la  représenta¬ 
tion  spatiale,  d’autant  que  le  malade  déclare  que 
dès  le  premier  jour  de  sa  maladie  «  il  ne  connaît 
plus  les  objets  placés  à  sa  gauche  ;  ceux-ci  ont 
cessé  de  lui  être  familiers  ».  Il  semble  en  effet  qu’il 
se  rende  mal  compte  de  leur  présence  ;  il  se  heurte 
souvent  aux  meubles  et  toujours  dé  "ce  côté.  Veut- 
il  prendre  un  objet  sur  une  table  de  la  main  gauche 
qu’il  le  manque  souvent  ;  parfois,  à  sa  profonde 
surprise,  il  en  a  saisi  un  autre.  Ce  sont  ces  troubles 
si  particuliers  qui  nous  avaient  amenés  à  recher¬ 
cher  soigneusement  une  cause  d’erreur  possible  : 
l’existence  d’une  hémianopsie  latérale  gauche  qui 
fait  défaut. 

I/’analyse  plus  complète  des  représentations 
spatiales  chez  notre  malade  montre  qu’il  n’est 
pas  véritablement  désorienté  dans  l’espace.  Il  a 
conservé  tme  mémoire  topographique  très  correcte; 
c’est  ainsi  qu’ü  nous  décrit  d’une  façon  exacte  les 
rues  à  prendre  successivement  pour  aller  du 
Panthéon  à  la  basilique  de  Montmartre. 

Il  n’existe  pas  non  plus  de  troubles  de  la  repré¬ 
sentation  corporelle,  d’asomatognosie.  Même  du 
côté  gauche,  le  malade  apprécie  parfaitement  les 
rapports  réciproques  des  différentes  parties  de 
son  corps  et  même  des  différents  segments  des 
membres. 

Il  semble  exister  par  contre  une  3,ppréciation 
très  imparfaite  de  la  distance  et  de  la  situation 
respective  de  tout  ce  qui  lui  est  extérieur,  par 
exemple  d’objets  placés  sur  une  table.  Pa  notion 
de  relief  est  cependant  conservée.  Tout  se  passe 
comme  si  les  troubles  les  plus  nets  apparaissaient 
essentiellement  quand  il  s’agit  pour  le  malade 
i’entrer  en  rapport  avec  le  monde  extérieur  par 
ses  membres  gauches. 

Disons  incidemment  qu’il  n’était  pas  possible 
d’utiliser  les  tests  d’écriture  pour  mettre  en  évi¬ 
dence  dés  troubles  de  la  notion  d’espace  du  côté 
gauche,  la  main  correspondante  étant  incapable 
de  faire  un  essai  d’écriture. 

L’étude  du  psychisme  proprement  dit  est  néga¬ 
tive  ;  la  mémoire  est  bonne  ;  il  n’existe  en  particu¬ 
lier  aucune  amnésie  de  fixation.  L’affectivité  est 
conservée,  de  même  que  le  jugement  et  l’auto¬ 
critique. 

L’état  général  est  assez  satisfaisant.  La  tension 
artérielle  est  de  15-10,  mais  les  artères  sont  dures 
et  sinueuses  et  l’auscultation  du  cœur  fait  entendre 
par  moments  un  bruit  de  galop.  Les  urines  ne  con¬ 
tiennent  ni  sucre  ni  albumine  mais  le  dosage  de  l’urée 
sanguine  donne  un  chiffre  de  o8>',6o.  Il  n’existe 
aucun  stigmate  cutanéo-muqueux  de  sjq)hilis. 
A  noter  une  hernie  crurale  droite  sans  troubles 
fonctionnels. 


7  Octobre  içsj. 

La  température  est  normale. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  pratiquée 
dans  le  sérum  sanguin  est  négative. 

La  ponction  lombaire  donne  les  résultats  sui¬ 
vants  :  liquide  clair  ;  tension  :  25  (en  position 
couchée)  ;  albumine  :  o8'',25  ;  lymphoc5d;es  : 
0,6  par  millimètre  cube  ;  réaction  de  Pandy  néga¬ 
tive  ;  réaction  de  Weichbrodt  négative  ;  réaction 
de  Takata  Ara  négative;  réaçtion  de  Bordet-Was¬ 
sermann  négative  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  : 
0000002210000000. 

L’étude  des  antécédents  ne  révèle  rien  de  par¬ 
ticulier.  La  femme  du  malade  est  bien  portante 
ainsi  que  ses  trois  enfants.  A  noter  cependant 
que  deux  mois  avant  le  début  de  l’affection  le 
malade  s’était  blessé  au  pied  avec  im  dou  rouiUé 
et  avait  reçu  une  injection  de  sérum  antitétanique, 
parfaitement  tolérée  d’ailleurs. 

Un  traitement  est  institué,  qui  comprend  l’iodure 
de  potassium,  l’ionisation  transcérébrale,  le  mas¬ 
sage  et  la  rééducation. 

Dès  les  jours  suivants  on  assiste  à  une  rétro¬ 
cession  extrêmement  rapide  des  troubles  apraxi- 
ques  et  des  troubles  de.  la  représentation  spatiale. 
En  particulier  les  tests  intransitifs  doivent  être 
modifiés  à  chaque  épreuve,  car  le  malade  semble 
récupérer  sous  nos  yeux  et  d’une  m^tnière  durable 
chacune  des  valeurs  symboliques  suggérées.  Il  en 
est  de  même  des  tests  transitifs  :  la  confection  d’une 
cigarette,  le  maniement  d’un  journal  témoignent 
d’une  réadaptation  rapide.  Il  faudra  cependant 
une  semaine  entière  pour  que  le  malade  n’ait  plus 
à  se  débattre  avec  sa  chemise  ou  son  pantalon, 
et  à  condition  de  commencer  toujours  leur  mise 
en  place  par  le  côté  droit. 

Par  contre  le  surlendemain  de  son  entrée  appa¬ 
raît  une  crise  bravais-jacksonienne.  Elle  fut 
annoncée  par  une  sensation  de  serrement  au  ni¬ 
veau  de  tout  le  membre  inférieur  gauche  qui  se 
raidit  dans  son  entier.  Ai  ceci  succédèrent  pendant 
trois  minutes  environ  dés  mouvements  convulsifs 
d’extension  et  de  flexioq.  A  aucun  moment  on  ne 
nota  d’atteinte  du  membre  supérieur  ni  de  la  face. 
Il  n’y  eut  ni  perte  de  connaissance,  ni  morsure  de 
la  langue,  ni  émission  d’urine.  Du  gardénal  fut 
prescrit  à  la  dose  de  cinq  centigrammes. 

Le  lendemain  apparaît  une  nouvelle  crise  à 
début  crural  mais  secondairement  généralisée.  EUe 
laisse  le  malade  obnubilé  pendant  une  demi-heure. 
La  dose  de  gardénal  fut  doublée.  Trois  jours  plus 
tard  une  crise  légère  se  produisit  encore,  qui  fut 
la  dernière. 

Le  malade  sortit  de  l’hôpital  le  25  juin.  Il  revint 
à  la  consultation  la  semaine  suivante.  Seules 
persistaient  encore  la  monoplégie  crurale  et  une 
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légère  maladresse  dans  l’exécution  de  certains 
gestes  de  la  main  gauche.  I^e  malade  part  alors  à 
la  campagne.  Il  est  revu  une  dernière  fois  le  23 
août  :  l’exécution  des  gestes  ne  présente  plus  la 
moindre  altération  ; .  on  retrouve  inchangés  au 
niveau  du  membre  inférieur  gauche  les  signes  pyra¬ 
midaux  antérieurs. 

Une  telle  symptomatologie  permet  d’tme  part 
d’affirmer  la  nature  vasculaire  des  troubles.  Tout' 
plaide  dans  ce  sens  :  le  mode  de  début  brutal,  la 
constatation  d’une  artériosclérose  généralisée, 
accompagnée  même  d’un  dgbut  d’insuffisance  car¬ 
diaque  et  rénale,  enfin  l’aUure  régressive  ffitérieure 
de  la  majorité  des  symptômes  neurologiques.  La 
topographie  constitue  un  dernier  argument  con¬ 
firmatif,  et  c’est  sur  elle  que  nous  voulons  tout 
d’abord  insister.  Nous  retrouvons  en  effet  chez 
notre  malade  le  groupement  complet  des  signes 
constituant  pour  Foix  et  Hillemand  l’expression 
maxima  du  syndrome  de  l’artère  cérébrale  anté¬ 
rieure  :  monoplégie  crurale  à  prédominance  dis¬ 
tale  avec  apraxieidéo-niotrice  unilatérale  et  gauche. 
Mais  ces  symptômes  ne  sont  pas  les  seffis  observés. 
Nous  soulignerons  d’abord  l’épilepsie  bravais- 
jacksonienne  gauche  à  forme  crurale,  que  ne  men¬ 
tionnent  pas  les  auteurs  précédents.  Plus  exacte¬ 
ment  ils  la  mentionnent,  mais  au  titre  du  dia¬ 
gnostic  différentiel  (p.  217),  à  propos  des  tumeurs 
du  lobule  paracentral  et  spécialement  des  tuber¬ 
culomes,  dont  ils  rappellent  les  observations  de 
Souques  et  Jean  Charcot  ainsi  que  des  observa¬ 
tions  personnelles  analogues.  Il  en  est  de  même  de 
Baldy,  qui  écrit  explicitement  (p.  55)  :  «  Qu’il 
s’agisse  de  tubercule  ou  de  tumeur,  le  diagnostic 
est  facile,  même  si  le  syndrome  d’hypertension 
intracrânienne  fait  défaut.  Le  début  est  lent  et 
progressif,  l’apparition  de  la  paralysie  est  tardive 
et  presque  toujours  précédée  de  crises  bravais- 
jacksoniennes  qui  ne  laissent  guère  de  doutes  sur 
la  nature  du  processus.  » 

A  notre  avis  on  ne  saurait  trop  insister  sur  les 
dangers  qu’il  y  a  à  méconnaître  la  fréquence  rela¬ 
tive  de  l’épilepsie  bravais-jacksonienne  dans  les 
ramollissements  cérébraux  et  dans  beaucoup 
d’autres  lésions  cérébrales  qui  ne  sont  pas  des 
tumeurs.  Un  tel  symptôme  n’est  pas  un  signe 
certain  de  tumeur,  et  l’un  d’entre  nous  a  déjà 
insisté  sur  ce  fait  avec  Thévenard  (i),  en  souli¬ 
gnant  d’ailleurs  certains  caractères  de  la  crise 
convulsive  que  l’on  retrouve  précisément  chez 
notre  malade  :  aura  et  signal-symptôme  représén- 

(i)  Gun-LAiN  et  Thévenard,  Considérations  sur  l’épilepsie 
bravais-jacksonienne  extra-corticale  (Annales  de  médecine, 
1928,  II,  n»  I,  p.  S8-75). 


tés  par  une  contracture  globale  d’tm  segment  de 
membre  et  non  localisés  à  un  groupe  musculaire, 
précession  de  la  paralysie  sur  l’épilepsie,  précession 
qui  dans  notre  cas  ne  fut  que  d’une  semaine.  Ce 
dernier  caractère  est  bien  connu  et  sa  valeur  est 
grande,  elle  n’est  cependant  pas  absolue,  comme  en 
témoignent  les  trois  observations  de  ramollisse¬ 
ment  cérébral  de  Raymond  Sorel  (2),  où  les  crises 
bravaisjacksoniennes  précédèrent  au  contraire 
l’établissement  de  la  paralysie. 

L’existence  d’épilepsie  bravais-jacksonienne 
et  spécialement  de  sa  forme  crurale  apparaît  d’ail¬ 
leurs  logique  a  priori  dans  cette  localisation  du 
ramollissement,  l'artère  cérébrale  antérieure  irri¬ 
guant  le  lobule  paracentral,  en  arrière  par  sa 
branche  terminale,  en  avant  par  sa  branche  calloso- 
marginale.  Il  était  cependant  indispensable  d’en 
apporter  la  démonstration  réelle  ;  c’est  ce  que  fait 
notre  observation.  On  retrouve  d’ailleurs  dans  un 
cas  de  Baldy  (Obs.  VIII,  p.  75)  ime  crise  bravais- 
jacksonienne  ;  il  est  vrai  qu’elle  était  de  type 
brachial,  qu’elle  fut  unique  et  qu’elle  apparut  très 
tardivement,  précédant  de  peu  la  mort.  Quoi  qu’il 
en  soit,  il  importera  dorénavant  d’ajouter  ce 
premier  symptôme  éventuel  à  ceux  groupés  par 
Foix  et  Hillemand  dans  l’expression  maxima  du 
syndrome  de  l’artère  cérébrale  antérieure. 

Le  deuxième  point  sur  lequel  nous  désirons 
attirer  l’attention  réside  dans  l’altération  des 
gestes  du  côté  gauche.  Faut-il  se  contenter  de 
parler  comme  Foix  et  HiUemand  d’apraxie  idéo- 
motrice  unilatérale  gauche,  en  reprenant  pour 
expliquer  celle-ci  le  classique  schéma  de  Liep- 
mann.  On  sait  que  ce  schéma  fait  intervenir  l’in¬ 
terruption  de  la  partie  antérieure  du  corps  cal¬ 
leux,  irriguée  précisément  par  les  multiples  petites 
branches  nées  de  la  concavité  du  tronc  de  l’artère. 
On  sait  d’autre  part  que  ce  schéma  a  l’avantage 
d’expliquer  le  siège  toujours  gauche  de  tels  trou¬ 
bles  moteurs,  que  la  lésion  calleuse  soit  déter¬ 
minée  par  un  ramollissement  de  l’artère  droite 
ou  de  l’artère  gauche.  En  réalité  les  faits  ne  sont 
peut-être  pas  aussi  simples,  et  sans  vouloir  repren¬ 
dre  le  problème  infiniment  complexe  de  l’apraxie, 
nous  tenons  à  faire  les  quelques  remarques  sui¬ 
vantes. 

'  Nous  insisterons  au  préalable  sur  les  conditions 
très  favorables  rencontrées  dans  notre  cas  au 
point  de  vue  de  l’appréciation  de  phénomènes 
apraxiques.  Notre  malade  n’a  aucune  paralysie 
du  bras  gauche,  ni  aucune  atteinte  sensitive.  Il 

(2)  Raymond  Sorel,  q’épUepsie  bravais-jacksonienue 
précédant  le  ramollissement  cérébral  (Bulletins  et  Mémoires 
de  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1932,  16  janvier 
p.  88-91). 
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n’est  nullement  aphasique  et  la  compréhension  des 
ordres  est  parfaite  ;  le  fait  que  la  lésion  intéresse 
le  cerveau  droit  et  non  le  gauche  est  une  garan¬ 
tie  supplémentaire  à  ce  point  de  vue.  Il  n’existe 
d’autre  part  aucune  altération  du  champ  visuel. 
Enfin  les  troubles  sont  unilatéraux  et  l’intégrité 
du  côté  droit  permet  à  chaque  instant  une  com¬ 
paraison  facile.  On  ne  saurait  faire  pour  notre 
cas  les  réserves  qui  s’imposent  pour  tant  d’autres 
observations. 

Cette  remarque  faite,  soulignons  tout  d’abord 
qu’il  existe  une  certaine  disproportipn  dans  les 
éléments  de  l’apraxie  idéo- motrice  présentée  par 
notre  malade.  Certes  les  tests  intransitifs,  les 
gestes  symboliques  purs  sont  altérés  dans  leur 
expression,  mais  ils  le  sont  beaucoup  moins  que  les 
tests  transitifs.  Or  à  s’en  tenir  à  la  conception 
généralement  admise,  le  maximum  des  troubles 
de  l’apraxie  idéo-motrice  porte  au  contraire  sur 
les  gestes  faits  sans  objet.  Il  y  a  là  une  première 
anomalie  que  l’on  retrouve  dans  l’observation 
de  Ehermitte,  de  Massary  et  Kyriaco  (i).  Une 
seconde  anomalie  réside  dans  le  fait  que  l’influence 
de  l’exemple  est  très  efficace  et  qu’il  suffit  au 
malade  de  voir  exécuter  un  acte  commandé  pour 
qu’il  le  récupère  définitivement.  Mais  ce  n’est  pas  sur 
ces  détails  que  nous  désirons  faire  porter  la  discus¬ 
sion,  car  les  frontières  n’apparaissent  plus  main¬ 
tenant  aussi  tranchées  entre  les  variétés  classiques 
d’apraxie.  Nous  n’en  citerons  pour  témoin  que  le 
livre  récent  de  Sittig  (2)  et  l’important  mémoire 
de  Uhermitte  et  Trelles  (3). 

Même  en  acceptant  l’existence  d’une  apraxie 
idéo-motrice  gauche  conforme  au  schéma  de 
Uiepmann,  le  point  qui  nous  semble  spécial  réside 
dans  la  constatation  de  troubles  des  représenta¬ 
tions  spatiales.  Il  est  certain  que  la  notion  d’espace 
est  altérée  chez  notre  malade,  et  cette  altération 
porte  surtout  sur  la  position  des  objets  qui  l’envi¬ 
ronnent.  Tout  se  passe  comme  s’il  n’y  avait  plus 
concordance  parfaite  entre  les  renseignements 
offerts  par  la  vue  et  les  vérifications  fournies  par 
les  gestes. 

Ces  troubles  de  la  notion  d’espace  nous  semblent 
importants  à  deux  points  de  vue  :  d’une  part 
quant  à  leur  rôle  dans  les  phénomènes  apraxiques  ; 
ils  suggèrent  en  effet  la  question  d’une  apraxie 
par  agnosie  spatiale.  Nos  constatations  ne  sont 
pas  très  éloignées  de  celles  qui  ont  servi  à  P.  Marie, 

(1)  IjHERMiTTE,  DE  Massary  et  Kyriaco,  I,e  rôle  de  la 
pensée  spatiale  dans  l’apraxie  (Revue  neurologique,  igiS,  II, 
n»  6,  p.  895-902). 

(2)  Sittig,  Ueber  Apraxie,  i  vol.,  Karger,  Berlin,  1931. 

(3)  Bhermitte  et  Trelles,  Sur  l’apraxie  pure  construc¬ 
tive.  I,es  troubles  de  la  pensée  spatiale  et  de  la  somatognosie 
dans  l’apraxie  (Encéphale,  1933,  XXVIII,  n»  6,  p.  413-444). 


H.  Bouttier  et  Percival  Bailey  (4),  à  décrire  la  pla- 
notopokinésie.  Ueur  observation  I  présente  avec 
la  nôtre  d’évidentes  analogies,  la  seifle  différence 
résidant  dans  le  fait  que  leur  malade  avait  éga¬ 
lement  perdu  la  possibilité  de  s’orienter  sur  le  plan 
de  Paris.  Plus  vdisins  encore  sont  les  faits  désignés 
par  Poppelreuter  (5)  du  nom  à’optische  Apraxie  et 
par  Strauss  (6)  (après  Kleist)  du  nom  d’apraxie  cons¬ 
tructive.  Dans  leur  mémoire  récent  sur  l’apraxie 
pure  constructive,  Uhermitte  et  Trelles  grou¬ 
pent  tous  les  cas  analogues  et  accordent  un  rôle 
important  aux  troubles  de  la  pensée  spatiale  dans 
l’apraxie.  Ils  accordeq.!  cependant  plus  d’impor¬ 
tance  peut-être  aux  troubles  de  la  somatognosie, 
dn  schéma  corporel  de  Paul  Schüder,  mais  nous 
avons  vu  que  de  tels  troubles  faisaient  entière¬ 
ment  défaut  chez  notre  malade. 

De  dernier  point  de  vue  auquel  nous  devons  envi¬ 
sager  ces  troubles  de  la  notion  d’espace  tient  à 
leur  valeur  localisatrice  éventuelle.  Ils  n’apparais¬ 
sent  pas  exceptionnels  en  effet  dans  les  lésions 
frontales,  qu’ils  soient  isolés  comme  dans  les  cas 
de  P.  Marie  et  Béhague  (7),  ou  qu’üs  fassent  partie 
de  ces  différents  syndromes  décrits  dans  des  lé¬ 
sions  frontales,  comme  l’apraxiç  de  la  marche 
[Gertsmann  et  Schilder  (8),  Gerstmann  (9),  van 
Bogaert  et  Martin  (10)],  comme  l’incertitude  des 
mouvements  de  Goldstein  (ii).  Peut-être  convient- 
il  également  de  rappeler  les  analogies  qui  existent 
entre  l’ataxie  frontale  et  l’ataxie  calleuse  ;  l’un 
d’entre  nons  les  a  déjà  souhgnées  avec  Garcin  (12)  ; 
peut-être  un  même  système  de  fibres  est-ü  inté¬ 
ressé  dans  les  deux  cas.  Da  question  pourrait 
s’élargir  encore  en  évoquant  le  rôle  du  lobe  frontal 

(4)  p.  Marie,  H.  Bouttier  et  Percival  Bailey,  r,a  Pla- 
notoiiokinésie,  Revueneurologique,  1922,  I,  n»  5,  p.  505-512. 

(5)  Poppelreuter,  Die  psydiischc  Scliâdigungeu  durdi 
Kopfsschuss,  I  vol.,  1917. 

(6)  Strauss,  Ueber  die  kons'tniktive  Apraxie  (M onatschrift 
ftir  Psychiatrie,  1924,  DVI,  n“*|  2  et  3,  p.  65-124). 

(7)  P.  Marie  et  Béhague,  Syndrome  de  désorientation 
dans  l’espace,  consécutif  aux  plaies  profondes  du  lobe  frontal 
(Revue  neurologique,  1919,  n»  i,  p.  3-14). 

(8)  Gertsmann  et  Schilder,  Ueber  eine  bespndere  Gang- 
stôrung  bei  Stimjbiimerkrankungen.  (Wiener  Medieinische 
Wochenschrift,  1926,  XXVI,  n“  3,  p.  97-102). 

(  g)  Gertsmann,  Studien  zur  Symptomatologie  der  Stimhirn- 
erkraukungeu.  I,  Ueber  die  frontale  Astasie  und  Ataxie 
(Wiener  klinische  Wochenschrift,  1927,  XI,.  n”  36,  p.  1133- 
1136). 

(10)  van  Bogaert  et  Martin,  Sur  deux  signes  du  syndrome 
de  déséquilibration  frontale  :  l’apraxie  de  la  marche  et  l’atonie 
statique  (Encéphale,  1929,  n”  i,  p.  11-18). 

(11)  Goldstein,  Die  Funktionen  des  Stimhims  und  ihre 
Bedeutung  für  die  Diagnose  der  Stirnhlmerkraukungen. 
(Medizinische  Klinik,  1923,  XIX,  n”  28,  p.  955-959  et 
n»  29,  998-1002). 

(12)  Guillain  et  GARaN,  Da  sémiologie  des  tumeurs  du 
trône  du  eorps  calleux  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société 
médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  1926,  28  mai,  p.  859-871). 
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Hans  l’équilibration,  si  bien  étudié  récemment 
par  Delmas-Marsalet  (i). 

Nous  ne  voulons  pas  insister  davantage  sur 
cette  question  toute  d’actualité  de  la  localisation 
frontale  probable  des  troubles  de  la  notioii  d’es¬ 
pace.  Il  serait  séduisant  mais  trop  hypothétique 
encore  de  les  voir  donner  la  note  frontale  dans 
l’apraxie  idéo-motrice,  alors  que  les  troubles  de  la 
somatognosie  donneraient  la  note  pariétale. 

Deux  conclusions  importantes  nous  paraissent 
toutefois  se  dégager  dès  maintenant  des  considé¬ 
rations  précédentes.  D’une  part  les  lésions  de 
ramollissement  dans  le  domaine  de  l’artère  céré¬ 
brale  antériemre  peuvent  entraîner  des  crises 
d’épilepsie  bravais-jacksonienne,  en  particuUer 
de  type  crural.  Dans  de  tels  cas  d’autre  part  les 
troubles  des  représentations  spatiales  devront 
être  dorénavant  recherchés,  qu’il  existe  ou  non 
des  symptômes  apraxiques  idéo-moteurs  gauches. 
Des  crises  bravais-jacksoniennes  existeront  aussi 
bien  en  cas  de  lésion  artérielle  droite  ou  gauche, 
et  elles  seront  aussi  précieuses  que  les  troubles  para¬ 
lytiques  pour  définir  le  côté  de  l’artère  lésée.  Une 
réserve  s’impose,  par  contre,  potu:  les  troubles  de 
la  pensée  spatiale,  pour  lesquels  une  différence 
existe  peut-être  entre  les  deux  lobes  frontaux. 
C’est  pourquoi  nous  soulignerons  une  dernière 
fois  que  le  syndrome  décrit  par  nous  comme  repré¬ 
sentant  le  véritable  syndrome  total  de  l’artère 
cérébrale  antérieure,  concerne  un  droitier  dont 
le  ramollissement  siégeait  dans  le  lobe  frontal  droit. 


L’AMYOTROPHIE  PRÉCOCE 
DANS  LES  TUMEURS 
DU  LOBE  PARIÉTAL 

LUDO  VAN  BOQAERT 

Dans  une  récente  et  fort  intéressante  commu¬ 
nication  à  la  Société  de  neurologie  de  Paris, 
MM.  Guillain,  Petit-Dutaillis  et  Rouquès  (i) 
ont,  à  propos  d’une  observation  personnelle,  la 
première  en  France  de  ce  type,  attiré  l’attention 
des  neurologistes  sur  l’intérêt  sémiologique  des 
amyotrophies  dans  les  lésions  du  lobe  pariétal. 
Deur  cas  personnel  corroborait  les  faits  rapportés 
par  Silverstein  (2,  3),  et  confirmés  par  Fay  et 
Winkelman  (4).  Des  deux  cas  suivants,  dont  l’un 
a  été  l’objet  d’une  minutieuse  analyse  anato¬ 
mique,  soulignent  tout  l’intérêt  de  ces  troubles 
trophiques  d’origine  cérébrale. 

(i)  Delmas-Marsalet,  Études  sur  le  lobe  frontal  et  les 
voies  centrales  de  l’équilibre  {Revue  neurologique,  1932,  II, 
n»  6,  p.  617-651). 


Observation  I  (résumée).  —  H.  R...,  trente  ans. 

Ce  patient  a  été  suivi  par  nous  depuis  1924  jusqu'en 
1 92  8 .  Les  premiers  symptômes  observés  cbez  lui  furent  une 
amyotropliie  diffuse  de  la  main  et  de  l'avant-bras  gauches, 
accompagnée  de  douleurs  intolérables  d’apparence  cau- 
salgique.  Le  diagnostic  posé  avait  été  une  polynévrite 
rhumatismale. 

En  1926,  nous  observions  une  amyotrophie  marquée 
de  la  jambe  et  du  pied  gauches,  avec  exaltation  des  ré¬ 
flexes  tendineux,  sans  signe  de  Babinski.  L'examen  de  la 
sensibilité  montrait  une  hypoesthésie  algique,  doulou¬ 
reuse  et  thermique  du  type  radiculaire  couvrant  Lj- 
L5-S1. 

Le  patient  avait  été,  entre  temps,  irradié  par  d'autres 
collègues  pour  une  syringomyélie,  affection  dont  le  dia¬ 
gnostic  pouvait  d'ailleurs  se  justifier. 

Eu  1927,  apparurent  les  crises  jacksoniennes  avec  amra 
sensitive  localisée  à,  toute  la  moitié  droite  du  corps. 

La  permanence  des  troubles  sensitifs  étendus  égale¬ 
ment  à  tout  le  membre  supérieur  gauche,  l'astéréo- 
gnosie  de  ce  côté,  les  céphalées  tenaces  firent  penser 
enfin  à  une  lésion  cérébrale  progressive  vraisemblable¬ 
ment  tumorale.  Deux  mois  avant  la  mort,  nous  avions 
observé  le  début  d'une  stase  papillaire. 

E  mourut  en  1927,  au  cours  d'une  violente  crise  épi¬ 
leptique.  Le  diagnostic  posé  peu  de  temps  avant  sa  mort 
était  celui  d'une  tumeur  thalamique  droite,  mais  l’amyo¬ 
trophie  précoce  et  intense  demeurait  inexplicable; 
la  main  gauche  présentait  à  cette  époque  ime  amyotro¬ 
phie  des  éminences  thénar,  hypothénar,  des  interosseux 


palmaires  avec  griffe  cubitale  caractéristique;  le  pied,  la 
jambe  et  la  cuisse  gauches  présentaient  une  atrophie 
analogue. 

L'autopsie  montra  que  notre  diagnostic  était  erroné  ; 
le  tronc  cérébral  ne  montrait  aucune  cavité  syringo- 
myélique.  La  couche  optique  était  indemne.  Un  petit 
gliome,  occupant  le  tiers  moyen  de  la  pariétale  ascen¬ 
dante,  débordait  sur  l'opercule  pariétal,  sur  la  deuxième 
pariétale  et  s'étendait  en  bas  et  en  arrière  jusqu’au  gyrus 
supra-marginalis  (fig.  i).  E  s'agissait,  au  point  de  vue 
histologique,  d’im  astrocytoine.  L’axe  blanc  sous-cortical 
était  intact  ainsi  que  les  noyaux  gris  centraux  et  la  cou¬ 
che  optique. 

Læ  tronc  cérébral  fut  coupé  complètement,  la  moelle 
cervicale  supérieure  fut  incluse  et  l'examen  anatomique 
de  ces  régions  n'apporta  aucune  lésion  nouvelle.. 
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Bref,  dans  ce  cas,  la  symptomatologie  parié¬ 
tale  comportait  d’abord  une  amyotrophie  diffuse 
du  pied  et  de  la  jambe  avec  im  symdrome  radi¬ 
culaire  sensitif,  amyotrophie  étendue  ultérieure¬ 
ment  à  la  main  et  à  l’avant-bras,  compUquée 
de  douleurs  d’aspect  causalgique,  d’un  hémi¬ 
syndrome  sensitif  global.  Be  diagnostic  d’une 
tumeur  ne  fut  posé  que  très  tardivement.  Ici, 
comme  dans  une  autre  remarquable  observation 
de  Guillain  et  Bertrand  (5),  ces  douleurs  parti¬ 
culières  nous  firent  penser  à  tort  à  la  possibilité 
d’un  syndrome  thalamique. 

Bes  troubles  sensitifs  pseudo-radkulaires  au¬ 
raient  dû  faire  penser  à  ime  lésion  corticale,  si  la 
présence  d’une  amyotrophie  n’avait  contribué 
à  troubler  la  discussion  de  ce  diagnostic. 

Dans  notre  second  cas,  l’erreur  de  diagnostic 
n’a  pas  été  commise.  Ce  jeune  enfant  nous  avait 
été  adressé  par  un  grand  clinicien  d’un  pays  voi¬ 
sin  comme  une  atrophie  du  type  Aran-Duchenne 
et  dans  le  büt  de  poursuivre  chez  lui  un  traite¬ 
ment  électrothérapique. 

B’enfant  avait  été  examiné  en  outre  par  un  neu¬ 
rologiste  qui  n’avait  pas  trouvé  chez  lui  de  modi¬ 
fications  du  fond  d’œil,  ni  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien. 

Obs.  II  (résumée).  —  S...,  huit  ans. 

Be  début  de  l'affection  actuelle  remontait  à  un  an 
environ.  Les  parents  ont  remarqué  d'abord  une  cer¬ 
taine  parésie  de  la  moitié  inférieure  de  la  commissure 
labiale  gauche. 

L'enfant  lui-même  accusait  une  certaine  gêne  des  mou¬ 
vements  de  la  main  gauche.  Trois  mois  plus  tard  on  observa 
une  parésie  du  membre  supérieur  gauche  et  rme  amyotro¬ 
phie  rapide  de  la  main  gauche.  Il  présenta  un  mois  plus 
tard  une  atteinte  du  pied.  En  mars  1930,11  eut  quelques 
vomissements  au  lever  et  ime  seule  fois  pendant  le  jour. 

Il  eut  encore  quelques  vomissements  jusqu'au  mois  de 
juin,  puis  tout  rentra  dans  l'ordre. 

Nous  l'avons  examiné  en  octobre  1930  pour  la  première 
fois. 

Il  présentait  xme  hémiplégie  gauche  intéressant  la 
moitié  gauche  de  la  face  avec  amyotrophie  marquée  de  la 
main  du  type  Aran-Ducheime  mais  prédominant  sur 
l'éminence  hypothénar.  Au  niveau  du  membre  inférieur 
gauche  on  est  frappé  également  de  l'atrophie  des  muscles 
de  la  loge  péronière. 

Signe  de  Babinski  à  gauche  avec  exaltation  des  réflexes 
tendineux. 

Hypoesthésie  tactile  et  thermique  de  tout  le  membre 
supérieur  gauche. 

Pas  de  céphalée. 

Papille  hyperémiée  et  léger  oedème  pérlpapillaire  bila¬ 
téral.  Veines  légèrement  sinueuses  à  l'œil  gauche. 

Début  de  stase  papillaire. 

Le  diagnostic  porté  est  celui  de  tiuneur  de  la  région 
pariétale  droite. 

Le  malade  fut  opéré  par  le  Dr  Paul  Martin  et  on  décou¬ 
vrit  en  effet  im  gliome  kystique  avec  hémorragies. 

L'opération  fut  bien  tolérée,  mais  l'enfant  a  succombé 
quatre  jours  plus  tard  à  la  suite  d'une  broncho-pneumonie. 
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Chez  cet  enfant  de  huit  ans,  après  une  atteinte 
faciale  légère,  les  symptômes  prédominaient  au 
membre  supérieur  sous  forme  d’amyotrophie 
du  type  Aran-Duchenne.  Be  membre  inférieur 
présenta  bientôt  l’aspect  d’une  amyotrophie 
péronière,  plus  tard  apparut  une  hémiplégie  mas¬ 
sive  avec  de  légers  troubles  sensitifs. 

Dans  les  deux  cas,  l’amyotrophie  fut  précoce 
et  intense.  EUe  en  imposa  chez  le  premier  pour 
une  syringomyélie,  chez  le  second  pour  une  amyo¬ 
trophie  d’ Aran-Duchenne.  Chez  le  premier  malade, 
le  syndrome  sensitif  était  accompagné  d’algies 
violentes,  l’extension  de  la  lésion  nous  en  donne 
une  explication  plausible,  mais  ce  n’est  pas  ici 
l’endroit  de  s’étendre  sur  ce  point  de  sémiologie 
Dans  le  second  cas,  le  syndrome  sensitif  était  net, 
mais  silencieux. 

L’amyotrophie  a  précédé,  chez  les  deux  malades, 
V apparition  de  l'hémiplégie  et  du  syndràme  d'hy¬ 
pertension.  Nous  n’avons  pas  recherché  l’existence 
de  troubles  vasomoteurs. 

Be  malade  de  MM.  Guillain,  Petit-Dutaillis 
et  Rouquès  présentait  une  paralysie  des  inter¬ 
osseux  palmaires,  une  amyotrophie  évidente  de 
la  main  surtout  au  niveau  de  l’éminence  [thénar 
et  une  griffe  du  cinquième  doigt. 


C’est  à  Silverstein  que  revient  le  mérite  d’avoir 
attiré'  l’attention  sur  la  valeur  diagnostique  de 
ce  signe  (6). 

Cette  association  d'une  hémiplégie  flasque,  de 
troubles  sensitifs,  d’atrophie  musculaire  a  été, 
décrite  par  lui  cèmme  caractéristique ,  des  tumeurs 
de  la  zone  pariéto-motrice.  Il  indique,  dans  son 
dernier  travail  consacré  à  cette  affection,  combien 
une  telle  association  est  susceptible  de  faire  errer 
le  diagnostic,  la  fonte  musculaire  précoce  étant 
parfois  tellement  rapide  et  intense  que  les  nemro- 
logistes  s’arrêtent  dans  ces  cas  au  diagnostic 
de  poliomyélite  antérieure  chronique  ou  aiguë. 

Be  dernier  cas  qu’il  rapporte  à  cette  occasion 
est  vraiment  frappant  :  l’atrophie  était  intense, 
graduelle,  progressive,  évoluait  en  dehors  de  tout 
symptôme  sensitivo^oteur.  Ba  peau  recouvrant 
les  territoires  amyotrophiques  était  pâle,  lisse, 
soyeuse,  mais  froide.-  B’ amyotrophie  intéressait 
surtout  les  interosseux  dorsaux,  la  luette  et  la 
langue  d’un  côté.  En  dépit  d’une  telle  atrophie, 
on  ne  trouvait  nulle  part  de  réaction  de  dégéné¬ 
rescence,  l’excitabilité  galvano -faradique  était 
simplement  abaissée.  Ba  topographie  des  amyo- 
trophies  est  variable.  Silverstein  l’a  observée 
au  niveau  des  muscles  proximaux  du  membre 
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supérieur.  Dans  le  premier  de  nos  cas  elle  était 
prédominante  à  l’extrémité  distale,  du  membre 
inférieur.  Dans  le  second,  elle  était  exactement 
celle  du  type  Aran-Duchenne.  Nous  pouvons 
confirmer  entièrement  les  faits  de  Silverstein 
quant’  à  V absence  de  réactions  de  dégénérescence  ; 
une  simple  hypoexcitabilité  galvano-faradique 
avait  déjà  été  signalée  par  Gowers  comme  carac¬ 
téristique  des  amyotropliies  d’origine  cérébrale. 


Da  'pathogénie  des  amyotrophies  cérébrales  a 
préoccupé  depuis  fort  longtemps  les  neuropatho¬ 
logistes. 

Da  première  théorie  fut  celle  de  Charcot  : 
l’amyotrophie  était  due  à  V atteinte  des  ;  cellules 
des  cornes  antérieures,  auxquelles  s’étendait  le 
processus  de  sclérose  latérale  secondaire.  Cette 
conception  fut  abandonnée  quand  Babinski 
montra  qu’en  fait  les  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures  et  même  les  racines  antérieures  étaient 
intactes  dans  de  pareils  cas.  On  peut  d’ailleurs, 
avec  Dejerine,  se  demander  pourquoi,  s’il  en  était 
ainsi,  tous  les  cas  d’hémiplégie  ne  s’accompa¬ 
gnent  pas  d’amyotrophie.  En  l’absence  de  lésions 
décelables,  certains  auteurs  contemporains,  fidèles 
à  la  théorie  de  Charcot,  admettent  une  modifica¬ 
tion  biochimique  des  cellules  des  cornes  anté¬ 
rieures,  consécutive  à  la  dégénérescence  de  la 
voie  pyramidale,  mais  ne  s’inscrivant  pas  sous 
.  forme  de  lésions  grossières.  Une  telle  conception 
est  évidemment  invérifiable. 

D’amyotrophie  pouvait  être  due  à  une  atteinte 
des  ganglions  gris  centraux  et  en  particulier  de  la 
couche 'Optique,  ainsi  s’expliquerait  la  coïncidence 
des  amyotrophies,  des  troubles  sensitifs  et  des 
douleurs  (Quincke).  Des  données  anatomiques 
de  notre  première  observation  montrent  qu’i 
n’en  est  pas  toujours  ainsi,  d’autres  auteurs  ont 
également  rejeté  cette  conception. 

D’amyotrophie  cérébrale  n’est  pas  abarticu- 
laire  non  plus,  et  dans  aucun  de  nos  deux  cas  on 
ne  peut  invoquer  la  présence  de  troubles  vaso¬ 
moteurs,  ni  d’arthrites  en  évolution  pour  expli¬ 
quer  la  fonte  musculaire.  Da  topographie  distale 
n’est  pas  le  fait  des  atrophies  ab articulaires  ; 
d’ailleurs  l’amyotrophie  précède,  dans  nos  cas 
comme  dans  ceux  de  Silverstein,  l’apparition  des 
troubles  vasomoteurs  ou  articulaires. 

L’amyotrophie  serait  une  manifestation  dystro¬ 
phique  due  à  la  lésion  du  lobe  pariétal.  Cette  théo¬ 
rie  de  Silverstein  est  basée  sur  les  faits  suivants  : 

1°  Dans  une  série  de  cas  de  tumeur  loca¬ 
lisée  à  la  région  pariétale  et  pariéto-occipitale 


il  observa  une  combinaison  d’hémiplégie  flasque 
avec  troubles  sensitifs  et  atrophies  ; 

2°  On  peut  observer  dans  une  tumeur  de  la 
région  pariétale  supérieure  comme  tous  sym¬ 
ptômes  :  des  attaques  jacksoniennes  et  une  atro¬ 
phie  de  la  jambe  du  côté  opposé.  D’atrophie  y 
précède  les  troubles  sensitivo-moteurs  ; 

30  Dans  la  plupart  des  cas  d’hémiplégie  avec 
atrophie  on  observe  de  gros  troubles  sensitifs. 


De  point  essentiel  soulevé  par  vSilverstein  mais 
non  résolu  est  celui  des  relations  entre  l’œniyo- 
tropJiie  et  les  troubles  sensitifs: 

D’amyotrophie  est-elle  la  conséquence  d’un 
syndrome  sensitif?  les  deux  phénomènes  se  dérou¬ 
lent-ils  parallèlement  et  indépendamment,  du 
fait  d’une  origine  lé,sionnelle  commune  ? 

Dans  les  cas  américains,  dans  le  cas  de  Guil- 
lain  et  de  ses  collaborateurs  et  dans  les  nôtres, 
les  deux  séries  de  symptômes  coexistent,  mais  il 
ne  faut  pas  négliger  le  fait  que  pendant  tout  un 
temps  l’amyotrophie  a  précédé  les  troubles  sen¬ 
sitifs  et  que  par  conséquent  les  deux  signes  ne  sont 
pas  nécessairement  dans  une  interdépendance 
réciproque. 

D’ailleurs,  à  l’occasion  de  la  présentation  du  cas 
de  Guillain,  Barré  ne  rappelait-il  pas  une  obser¬ 
vation  personnelle  publiée  en  1925  de  syndrome 
de  sclérose  latérale  au  cours  d’un  méningiome 
de  la  région  rolandique,  intéressant  la  majorité 
du  lobe  pariétal  et'  allant  jusqu’au  bord  posté¬ 
rieur  de  la  première  temporale?  Or,  dans  ce  cas 
unique,  la  sensibilité  était  intacte  et  le  malade 
se  présentait  au  début  de  son  affection  comme 
une  atrophie  musculaire  du  t5q)e  Aran-Duchenne. 

Nous-même  avons  étudié  avec  R.-A.  Dey  et 
R.  Nyssen  un  cas  de  sclérose  latérale  amjmtro- 
phique  consécutive  à  un  traumatisme  pariétal, 
évoluant  sans  symptômes  sensitifs  et  où  l’autopsie 
montra,  à  côté  d’une  maladie  de  Charcot  typique, 
la  présence  au  niveau  de  la  région  pariétale  cor¬ 
respondante  d’une  nappe  de  réaction  méningée 
ancienne  et  d’tme  petite  cavité  kystique  section¬ 
nant  le  dôme  de  la  pariétale  ascendante  dans  son 
tiers  supérieur.  Ce  cas  est  en  réalité  trop  complexe 
pour  être  discuté  dans  le  cadre  de  nos  deux  obser¬ 
vations  d’aujourd’hui  :  il  montre  néanmoins, 
comme  celui  de  Barré  et  Morin,  que  si  des  lésions 
pariétales  peuvent  amorcer  une  amyotrophie  évo¬ 
lutive,  celle-ci  n’est  pas  nécessairement  concomitante 
d’un  syndràme  de  déficit  sensitif. 

Da  découverte  de  symptômes  d’amyotrophie 
précoce  dans  les  lésions  pariétales  soulève  un 
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point  fort  intéressant  de  physiologie  patholo¬ 
gique.  A  l’heure  actuelle,  rien  ne  nous  indique 
la  voie  du  mécanisme  trophique  invoqué,  mais 
cela  ne  diminue  en  rien  la  valeur  sémiologique 
du  .signe  décrit  par  Silverstein. 
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Dès  1917,  Queckenstedt  proposa  d’utihser 
l’hypertension  produite  dans  le  liquide  céphalo¬ 
rachidien  par  la  compression  des  jugulaires  pour 
l’étude  de  la  perméabilité  des  voies  sous-ara¬ 
chnoïdiennes  au  coturs  des  compressions  médul¬ 
laires,  im  obstacle  situé  sur  ces  voies  empêchant 
l’hypertension  intracrânienne  de  se  transmettre 
à  la  région  lombaire. 

Stoockey,  de  New-York,  dans  une  série  de  re¬ 
marquables  travaux,  échelonnés  dé  1923  à  1928, 
précise  la  technique  de  cette  épreuve  et  l’expéri¬ 
mente  dans  un  très  grand  nombre  d’affections 
médullaires.  C’est  à  lui  que  nous  devons  la  mise 
au  point  complète  de  cette  épreuve,  qui  mérite 
bien  le  nom  de  Queckenstedt-Stookey.  Il  codifie 
les  divers  temps  de  la  compression  jugulaire, 
insiste  sin  la  nécessité  de  mensurations  précises 
avec  le  manomètre  de  Strauss,  sur  la  vitesse 
d’ascension  liquidienne,  montrant  l’importance 
du  facteur  temps  dans  cette  épreuve.  Il  enre¬ 
gistre  les  oscillations  du  niveau  manométrique 
sur  les  courbes  de  pression  qui  lui  semblent  in¬ 
dispensables  à  la  bonne  appréciation  de  l’épreuve. 
Il  va  presque  jusqu’à  exiger  un  entraînement 
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spécial  qui  permet  seul  d’obtenir  des  résultats 
comparables. 

.  C’est  à  Sicard  que  revient  l’honneur  d’avoir 
fait  connaître  en  France  l’importante  méthode 
de  Stookey,  d’avoir  un  des  premiers  confirmé  avec 
Haguenau  les  .résultats  obtenus  par  cet  auteur. 
Peu  après,  Clovis  Vincent  et  M.  David  [Presse 
médicale,  4  mai  1925) ,  dans  un  article  fort  complet, 
font  connaître  l’instrumentation  nécessaire,  pré¬ 
cisent  la  technique  et  confirment,  d’après  le  début 
de  leur  expérimentation,  les  données  générales 
fournies  par  Stookey.  Depuis  lors,  quelques  com- 
mimications  éparses  signalent  incidemment  la 
recherche  de  cette  épreuve,  au  cours  d’ observa-' 
tions  diverses  de  compressions  médullaires. 

Nous  avons  cru  utile  de  reprendre  l’étude  de 
cette  question  et  de  rechercher  cette  épreuve 
dans  un  très  grand  nombre  d’affections  de  la 
moelle  et  du  système  nerveux  central.  C’est  le 
résumé  de  ces  recherches  que  nous  désirons 
exposer  dans  cet  article,  demandant  au  lecteur, 
pour  les  détails,  de  se  reporter  à  la  thèse  de  l’un 
de  nous  (Alliez,  Thèse  Marseille,  1932-1933). 

Nous  avons  surtout  l’intention  d’indiquer  les 
résultats  que  le  neurologiste  peut,  en  pratique, 
retirer  de  cette  épreuve,  d’après  au  minimum 
150  mensurations  dont  les  100  premières  seule¬ 
ment.  ont  servi  à  l’élaboration  du  travail  précité. 
Il  est,  cependant,  indispensable,  avant  d’exposer 
les  résultats  cliniques,  de  donner  quelques  préci¬ 
sions  sur  la  technique  que  nous  avons  employée, 
suivant  d’ailleurs  strictement  celle  de  Stookey.. 

Technique.  —  Da  ponction  lombaire  sera 
faite  en  décubitus  dorsal,  avec  une  aiguille  de 
Tuffier,  en  nickel.  Da  mensuration  de  la  tension 
est  faite  avec  le  tube  de  Strauss  ;  celui-ci  com¬ 
porte  deux  tubes  de  3  millimètres  de  diamètre 
intérieur,  s’emboîtant  l’un  dans  l’autre  et  gradués 
de  9  à  54  centimètres  cubes  d’eap  (i).  Un  raccord 
de  caoutchouc  mtmi  'd’un  embout  unit  l’extré¬ 
mité  inférieure  du  premier  tube  au  pavillon  de- 
l’aiguille.  , 

D’extrémité  inférieure  doit  être  à  la  même  hau¬ 
teur  que  le  mveau  de-  l’aiguille. 

On  commence  à  mesurer  la  tension  du  hquide 
avant  toute  épreuve,  le  niveau  liquidien  se  sta¬ 
bilisant  au  bout  d’environ  uue  minute  suivant 
les  cas.  Ce  niveau  subit  cependant  quelques  oscil¬ 
lations,  rythmées  sur  les  mouvements  respira¬ 
toires  et  l’impulsion  cardiaque. 

(i)  Pour  étudier  les  va/'lations  de  pression  du  liquide 
céphalo-rachidien,  le  manomètre  direct  paraît  présenter 
certains  avantages  sur  l’appareil  de  Claude.  On  enregistre 
en  effet,  avec  helui-d,  les  déplacements  d’un  système  métal¬ 
lique  dont  l’inertie  n’est  peut-être  pas  négligeable. 
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L’épreuve  de  la  compression  jugulaire  deman¬ 
derait,  pour  être  réalisée  dans  les  conditions 
optima,  deux  aides,  l’un  chargé  de  la  compression 
jugulaire,  l’autre  d’inscrire  les  oscillations  du 


niveau  liquidien  dans  le  manomètre.  On  peut, 
à  la  rigueur,  se  contenter'  d’un  seul  aide. 

La  manœuvre  consiste  à  comprimer  les  deux 
jugulaires  avec  la  pulpe  des  quatre  derniers  doigts 
contre  le  plan  vertébral,  l’aide  étant  placé  der¬ 
rière  le  malade,  ses  index  affleurant  l’angle  de  la 
mâchoire  inférieure.  La  compression  doit  être  rapide 
et  durer,  à  notre  avis,  quinze  secondes;  dix  se¬ 
condes  peuvent  parfois  suffire.  La  décompression 
doit  être  brusque.  » 

Pour  éviter  les  réactions  émotives  de  certains 
malades  pusillanimes,  il  sera  souvent  préférable, 
avant  la  ponction,  de  faire  le  simulacre  de  la 
compression,  afin  de  ne  pas  les  effrayer,  ou  bien 
de  leur  expliquer  clairement  les  divers  temps. 

La  lecture  du  niveau  liquidien  se  fait  de  cinq 
en  cinq  secondes  et  s'inscrit  pendant  trente-cinq 
à  quarante  secondes.  Les  chiffres  sont  rapportés 


sur  des  graphiques,  les  temps  en  abscisses,  les 
hauteurs  successives  du  liquide  céphalo-rachidien 
en  ordonnées. 

La  manœuvre  pourra  être  recommencée  quand 
on  aura  soustrait  une  dizaine  de  centimètres 
^  cubes  de  liquide.  C’est  ce  que  Chavany  et  'Phié- 
baut  appellent  «  la  sensibiUsation  de  l’épreuve  ». 

Une  épreuve  supplémentaire  pourra  être  faite, 
dans  la  plupart  des  cas,  celle  de  la  compression 
abdominale,  que  l’on  réalise  en  enfonçant  forte¬ 
ment  le  poing  dans  la  paroi  abdominale.  On  pourra 
y  adjoindre  Veffort  ahdomino-périnéal  que  l’on 
obtient  en  faisant  i^ousser  le  malade  comme  s’il 
voulait  aller  à  la  selle. 

Les  résultats. 

Il  y  a  lieu  d’étudier,  d’une  part,  les  divers  types 
de  courbes  manométriques  réalisées  en  clinique  ; 
courbes  normales,  courbes  pathologiques  à  type 
de  blocage  total  ou  partiel;  d’autre  part,  de  re¬ 
chercher  dans  chacune  des  maladies  de  la  moelle 
ou  de  l’encéphale  les  diverses  modifications 
apportées  à  l’épreuve  de  Queckenstedt. 

A.  Étude  des  courbes  manométriques  nor¬ 
males  et  pathologiques.  —  1°  Les  courbes 
normales  de  l’épreuve  jugulaire  montrent  deux 
parties  :  un  trajet  d’ascension,  où  la  dénivellation 
atteint  30  à  40  centimètres  au-dessus  du  niveau 
initial,  dans  une  période  de  dix  à  quinze  secondes, 
—  un  trajet  de  descente,  où  deux  portions  peu¬ 
vent  être  distinguées.  Dans  la  première,  la  chute 
est  verticale,  le  hquide  parcourt  à.  nouveau  très 
rapidement  l’échelle  du  -manomètre.  Dans  la 
seconde,  la  figue  de  descente  suit  un  plan  incliné  : 
on  constate  un  certain  ralentissement.  Avant 
d’atteindre  le  niveau  initial,  la  course  du  liquide 
atténue  sensiblement  sa  vitesse,  ce  qui  se  traduit 
toujours  nettement  sur  les  courbes.  La  durée 
totale  du  trajet  de  descente  ne  doit  pas  excéder 
quinze  secondes  pour  être  normale.  Parfois,  sans 
qu’on  puisse  s’en  expliquer  la  raison  et  aucune 
faute  de  technique  ne  paraissant  devoir  être  in¬ 
criminée,  le  niveau  initial  n’est  pas  atteint  ou 
encore  le  liquide  descend  légèrement  au-dessous 
de  ce  chiffre.  Mais  ces  variations  sont  trop  mi¬ 
nimes  pour  pouvoir  être  considérées  comme  anor¬ 
males. 

Nous  insistons  sur  l’importance  de  l’étude 
systématique  de  cette  ligne  de  descente,  car  si 
le  malade  est  en  résolution  musculaire  complète, 
calme  et  sans  appréhension,  le  retour  au 
niveau  initial  se  fera  d’autant  plus  rapi¬ 
dement  qu’aucun  obstacle  n’existe  sur  les  voies 
sous-arachnoïdiennes. 
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Chez  l’individu  normal,  l’épreuve  de  la  com¬ 
pression  abdominale  donne  le  plus  souvent  une 
courbe  parallèle  à  celle  de  la  compression  jugu¬ 
laire,  mais  le  chiffre  obtenu  est  toujours  moins 
élevé.  Cette  manœuvre  est  moins  précise  et  com¬ 
porte  certaines  causes  d’erreur.  Dans  l’effort  abdo- 
mino-périnéal,  le  chiffre  d’ascension  est  souvent, 
au  contraire,  aussi  élevé  que  par  compression 
jugulaire. 

2°  Dans  les  états  pathologiques,  l’on  peut 
rencontrer,  soit  un  blocage  total,  soit  un  blocage 
partiel. 

a.  Dans  le  blocage  total,  la  compression  jugu¬ 
laire  n’entraîne  aucune  ascension  de  l’index  liqui¬ 
dien  ou  à  peine  une  dénivellation  de  quelques 
centimètres.  D’augmentation  de  pression  du  li¬ 
quide  intracrânien,  provoquée  par  la  stase  vei¬ 
neuse  encéphalique  consécutive  à  l’arrêt  de  cir¬ 


Un  type  de  courbe  normale  (fig.  2). 

culation  de  retour  de  l’encéphale,  ne  peut  se  trans¬ 
mettre  au  cul-de-sàc  lombaire,  car  un  obstacle, 
généralement  serré,  comprime  la  moelle,  isole  le 
cul-de-sac  sacré  de  la  circulation  céphalo-rachi¬ 
dienne  et  empêche  toute  transmission  de  cette 
hypertension. 

Par  contre,  la  compression  abdominale  montre 
une  ascension  plus  ou  moins  rapide.  Cette  épreuve 
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augmente,  en  effet,  purement  et  simplement,  la 
tension  des  veines  du  cul-de-sac  méningé 
lombo-sacré  par  compression  du  système  cave. 

D’effort  abdomino-périnéal  donne  des  chiffres 
plus  élevés,  mais  est  souvent  rendu  impossible 
du  fait  de  la  paralysie  des  muscles  abdominaux 
corrélative  de  la  paraplégie.  Dans  un  cas  de  para¬ 
plégie  en  flexion,  avec  réflexes  de  défense  très 
marqués,  le  simple  frôlement  de  la  peau  suffisait, 
au  contraire,  à  entraîner  une  ascension  hquidienne. 

Il  est  à  remarquer,  en  outre,  que,  dans  ces  cas 
de  blocage  total,  l’ascension  manométrique  dans 
le  tube,  avant  toute  épreuve  jugulaire,  se  fait 
d’tme  façon  beaucoup  plus  lente.  Da  viscosité 
des  liquides  de  ponction,  xanthochromiques  et 
hyperfibrineux,  de  certaines  compressions  médul¬ 
laires  ralentit  l’ascension  dans  le  tube  manomé¬ 
trique. 

b.  Les  blocages  partiels  sont  carac¬ 
térisés  par  le  ralentissement  nét  du 
courant  liquidien  dans  le  tube  mano¬ 
métrique,  à  la  fois  dans  l’ascension 
et  dans  la  descente.  Des  modifications 
de  la  seconde  partie  de  la  courbe  nous 
ont  paru  surtout  intéressantes. 

'  Un  obstacle  situé  en  un  point  quel¬ 
conque  des  voies  sous-arachnoïdo- 
médullaires,  insuffisant  pour  empêcher 
d’une  façon  complète  la  transmission 
de  l’hypertension  intracrânienne  à  la 
région  lombaire,  est  suffisant,  cepen¬ 
dant,  pour  amortir  et  surtout  ralen¬ 
tir  l’onde  de  dénivellation.  Ces  mo¬ 
difications  offrent,  d’autre  part,  peu 
de  causes  d’erreur  dans  leur  interpré¬ 
tation  :  alors,  en  effet,  que  dans  la 
vitesse  d’ascension  un  facteur  d’er- 
pourrait  provenir  de  la  plus  ou 
moins  grande  intensité  de  la  compres¬ 
sion,  pareille  cause  d’inexactitude  ne 
peut  inliervenir  pour  la  descente. 

En  pqreils  cas,  il  faudra  au  moins 
vingt  secondes  de  compression  pour 
que  l’ascension  liquidienne  atteigne 
15  centimètres  (normalement,  l’as¬ 
cension  est  de  50,  en  moyenne,  en 
quinze  secondes).  Il  faut  une  com¬ 
pression  de  trente  secondes  poiu:  que  le  niveau 
atteigne  20  centimètres.  On  admettra  un  blocage 
partiel  quand  le  retour  du  liqtiide  au  niveau 
du  point  de  départ  s’effectue  en  plus  de  vingt- 
cinq  secondes  (la  normale  étant  de  quinze  se¬ 
condes). 

Dans  certains  cas,  qui  nous  paraissent  surtout 
en  rapport  avec  des  blocages  subtotaux,  l’ascen- 
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VACCINS 

Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2*  Le  milien  VIVANT  sur  lequel  elles  son*  cultivées. 


I.  VACCIN  ANTIPYOGËNE 

POLYVALENT 

Toutes  les  formes  d’infection  causées  par 
les  pyogènes  communs. 

Pratiquer  1  injection  de  8  oo.  et  répéter  à  6  à 
8  heures  d’intervalle  suivant  gravité. 


II.  VACCIN  ANTIGONOCOCCIQUE 

Formes  aiguës  et  I  infections  secondaires 
(prostatltes,  épididymites,  arthrites,  métrites,  anuexites) 

Pratiquer  1  injection  de  2  ce.  les  premiers  jours, 
et  ensuite,  1  injection  de  1  cc.  tous  les  deux  jours 
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sion  est  ralentie,  mais  se  fait. 
Par  contre,  au  moment  de  la 
décompression,  la  descente  ne 
s’amorce  pas  ou  s’amorce  à 
peine.  Le  niveau  liquidien  reste 
stationnaire  en  plateau,  alors 
que  la  compression  a  cessé  de¬ 
puis  longtemps.  C’est  ce  que 
Stookey  appelle  le  nouveau  ni¬ 
veau  élevé. 

Dans  les  blocages  partiels,  les' 
résultats  de  la  compression  ab¬ 
dominale  ne  nous  ont  pas  donné 
de  résultats  habituellement  plus 
nets,  quoique  le  ralentissement 
soit  toujours  moindre. 

c.  A  côté  des  blocages  totaux 
ou  partiels  et  des  passages  abso¬ 
lument  libres,  existent  de  nom¬ 
breux  graphiques  intermédiai¬ 
res,  dans  lesquels  les 'modifica¬ 
tions  de  la  course  du  Hquide 
sont  insuffisantes  pour  pouvoir 
les  interpréter  comme  patholo¬ 
giques.  Cependant,  il  ne  s’agit 
pas  des  figures  habituellement 
observées.  On  doit  les  consi¬ 
dérer  comme  des  cas  douteux, 
d’ordre  suhphysiologique. 

Nous  avons  cherché,  d’ail¬ 
leurs,  à  étudier  les  variations 
de  tension  suivant  la  prolonga¬ 
tion  de  compression,  en  modi¬ 
fiant  la  position  du  malade,  en 
utilisant  certains  actes  physio¬ 
logiques  tels  que  la  toux,  ou  la 
respiration  profonde.  Toutes  ces 
manœuvres  nous  ont  montré 
quelle  était  la  sensibilité  de  la 
pression  du  liquide  céphalo-ra¬ 
chidien  à  ces  multiples  influen¬ 
ces  et  combien  nombreux  étaient 
les  facteurs  susceptibles  d’inter¬ 


venir  dans  ses  modifications  d’origine  veineuse. 
L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  n’a  pas  tou¬ 
jours  la  netteté  schématique  que  certaines  des¬ 
criptions  laisseraient  penser. 

B.  Modifications  de  l’épreuve  de  Quec¬ 
kenstedt-Stookey  dans  les  diverses  maladies 
du  système  nerveux.  —  Nous  l’avons  recher¬ 
chée  dans  les  affections  médullaires  et  dans 
les  affections  encéphaliques. 

1“  Dans  la  pathologie  méduilaire,  nous 
avons  pu  confirmer  son  intérêt,  comme  l’ont  mon¬ 
tré  la  plupart  des  auteurs. 


Dans  les  compressions  médullaires,  le  blocage 
est  presque  toujours  total,  que  la  compression 
soit  due  à  un  mal  de  Pott,  un  cancer  rachidien, 
une  échinococcose,  rme  pachyméningite,  une  tu¬ 
meur  intrarachidienne,  une  arachnoïdite.  Il  s’agit 
d’un  signe  d’une  très  grande  valeur,  qui  s’ajoute 
à  la  dissociation  albumino-cytologique  et  aux 
résultats  fournis  par  la  radiographie. 

Le  blocage  peut  être  dans  certains  cas  partiel, 
lorsqu’une  tmneur  des  racines  est  à  ses  débuts, 
lorsqu’une  compression  est  encore  récente  et  peu 
serrée.  Il  est  vraisemblable  d’ailleurs  que  le  blo- 
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cage  ne  dépend  pas  uniquement  du  volume  de  la 
tumeur,  mais  de  la  réaction  arachnoïdienne  asso¬ 
ciée.  Plus  celle-ci  est  accentuée,  plus  le  blocage 
sera  considérable,  surtout  s’il  est  exagéré  momen¬ 
tanément  par  ime  congestion  veineuse  locale 
intense,  dont  fait  foi  le  liquide  céphalo-rachidien 
xanthochromique  et  h5q)eralbumineux  sous-ja¬ 
cent  à  la  compression. 


On  conçoit  que  dans  des  cas  assez  rares  de 
tumeur  torpide,  sans  réaction  congestive,  sans  dis¬ 
sociation  albumino-c3rtologique,  le  blocage  puisse 
être  absent  comme  dans  rm  cas  récent  présenté 
par  Aymès,  I/aplane,  de  Vemejoul  et  Fructus 
à  la  Société  de  neurologie  (juin  1933). 

Fe  blocage  partiel  est  cependant  plus  fréquent 
dans  les  arachnoïdites  que  dans  les  compressions 


Céréossine  simple 

Poudre  :  Adultes  2  cuil.  â  café. 

Céréossine  irradiée 

Cachets  ;  2  par  jour. 

Enfants  1/2  dose. 
Granulés:  laD:l/2cuil.àcafé, 

ComprimésiAdultes  4 

Enfants  2 

Cachets  et  granulés 
mêmes  doses  que  pour  la 
Céréossine  simple. 
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Céréossine  méthylarsinêe 

Adultes  :  4  »  » 
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lILLE 

iLa  plupart  des  états  de  earenee 


sont  des  earenees  eomplexes. 
lies  quatre  'ritaniines  sont  nécessaires. 


Les  troubles  d’hypocalcémie  qui  conduisent  au  rachitisme  et  pour  lesquels 
l’ergostérol  irradié  (Vitamine  D)  donne  de  si  beaux  résultats  ne  sont  presque 
jamais  purs.  Les  troubles  de  l’appétit,  l’anémie,  les  troubles  du  développement 
indiquent  que  le  sujet  souffre  aussi  du  manque  des  facteurs  de  croissance  et 
d’utilisation  nutritive  qu’apportent  les  autres  vitamines. 

Il  existe  des  vitamines  dans  les  végétaux  frais, [mais  l’expérience  prouve 
qu’elles  y  sont  en  quantités  trop  faibles  pour  réduire  les  états  de  carence  déjà 
caractérisés.  Ceux-ci  ne  cèdent  qu’aux  vitamines  offertes  en  abondance  sous 
forme  concentrée; 

Le  Vitamyl  irradié 


apporte  de  l’Ergostérol  irradié  en  solution  huüeuse  finement  émulsionné  dans 
un  extrait  concentré  de  Vitamines  A.  B.  et  C.  et  permet  de  réaliser  cette  médi¬ 
cation  polyvitaminique. 

sotMS  S€E  forme  la  plus  active, 

car  l’Ergostérol  irradié  s’y  trouve  en  solution  huileuse,  condition  nécessaire 
pour  lui  permettre  de  garder  son  efficacité, 

soas  une  forme  agréable, 

en  solution,  le  goût  de  l’émulsion  huileuse  est  complètement  masqué  par  la 
saveur  légèrement  sucrée  du  milieu  glycériné  ;  en  dragées,  îe  médicament 
est  un  véritable  bonbon. 

RACHITISME  -  CARENCES  et]  PRÉ-CARENCES 
TROUBLES  de  CROISSANCE  -  DÉMINÉRALISATION 

Solution  ;  2  à  3  cuillerées  à  café  par  jour.  —  Dragées  :  4  à  6  par  jour.T 
Demi-dose  chez  l’enfant. 


Laboratoires  AMIDO,  4,  place  des  Vosges,  PARIS  <IVe> 


i^qUioij 


—  EPREUVE  DE  QUECKENSTEDT  269 


H.  ROGER  et  J.  ALLIEZ. 

par  toute  autre  cause,  et  Stookey  insiste  sur  sa 
grande  valeur  dans  ces  cas.  Dans  un  cas  récent 
d’arachnoïdite,  nous  avons  pu  voir,  à  trois  mois 
d’intervalle,  le  déblocage  manométrique  suivre 
parallèlement  l’amélioration  du  syndrome  cli¬ 
nique. 

Dans  les  compressions  d’origine  pottique, 
Sorrel  et  Sorrel-Dejerine  [Revue  neurolo¬ 

gique,  janvier  1933)  ont  montré  que  la  dispari¬ 
tion  de  la  paraplégie  précède  souvent  la  dispa¬ 
rition  du  blocage.  i 

Dans  les  myélites  chroniques,  les  scléroses  mé¬ 
dullaires,  l’éprenve  est  intéressante  à  pratiquer. 
EUe  ne  montre  jamais  de  blocage  total,  mais 
souvent  un  ralentissement  du  cours  du  liquide 
qui  indique  tm  discret  blocage  partiel. 

Il  en  est  ainsi  dans  la  sclérose  en  plaques.  Sur 
un  total  de  24  cas,  dont  19  sont  rapportés  dans 
la  thèse  de  l’un  de  nous,  nous  avons  constaté 
10  fois  des  graphiques  anormaux. 

Cette  I  roportion  est  sensiblement  la  même  que 


ne  déterminent  que  des  modifications  insigni¬ 
fiantes. 

Dans  la  syringomy élite,  les  graphiques  sont 
très  variables.  Dans  4  cas,  à  côté  de  deux  courbes 
absolument  normales,  nous  avons  noté  un  blo¬ 
cage  partiel  et  un  blocage  total  ;  l’importance 
variable  de  la  gliose  médullaire,  la  plus  ou  moins 
grande  hypertrophie  de  la  moelle,  expliquent 
vraisemblablement  ces  différences. 

Dans  les  radiculites,  au  contraire,  l’épreuve  est 
toujours  normale,  quand  celles-ci  ne  sont  pas 
symptomatiques  d’une  affection  intrarachidienne. 
Les  cas  de  sciatique  rhumatismale  où  nous  avons 
essayé  l’épreuve  nous  ont  fourni  les  graphiques 
normaux  les  plus  typiques. 

2°  Dans  la  pathologie  encéphalique 
l’épreuve  a  été  moins  étudiée.  Elle  y  est  parfois 
intéressante.  Cependant,  dans  les  hypertensions 
intracrâniennes,  elle  n’est  peut-être  pas  sans 
danger  et  doit  être  employée  avec  prudence. 

Sous  le  nom  de  signe  de  Tobey,  les  Américains 


(Lom  jg  O  e- ss  t  O  n  O  l  cl  O  m  i.  n O  te.' 


Un  cas  de  blocage  subtotal  avec  «nouveau  niveau  élevé».  I,c  liquide  ne  redescend  pas  à  la  décompression  ;  l’action  de 
la  compression  abdominale  est  plus  nette  que  celle  de  la  compression  jugulaire  {fig.  5). 


celle  qu’indiquent  Globus  et  Strauss  [Archives 
of  neurolog.  and  psych.,  juin  1929) . 

Le  plus  souvent,  la  courbe  manométrique 
montre  simplement  un  retard  de  la  descente.  Ce 
n’est  que  tout  à  fait  exceptionnellement  qu’un 
blocage  presque  total  a  pu  faire  penser  à  rme 
tumeur  médullaire  et  conduire  à  une  intervention 
comme  dans  le  cas  que  Globus  et  Strauss  men¬ 
tionnent.  Dans  un  cas  de  Orzechowski  et  Kuli- 
jowski  présenté  récemment  à  la  Société  de  neuro¬ 
logie  de  Varsovie,  il  existait  des  signes  diffus 
de  sclérose  en  plaques  associés  à  un  syndrome  de 
compression  médullaire. 

Nous  avons  insisté  ailleurs  [Soc.  de  neurolo¬ 
gie,  2  juin  1932  et  8  juin  1933)  sur  la  fréquence 
des  réactions  arachnoïdiennes  qui  s’associent  à 
la  sclérose  en  plaques  et  qui  en  compliquent  le 
diagnostic. 

La  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  tabes. 


ont  préconisé  la  compression  unilatérale  de  cha¬ 
que  jugulaire  pour  déterminer,  par  lecture  de  son 
action  sur  le  manomètre  lombaire,  quel  était  le 
côté  où  siège  l’obstacle  quand  il  y  a  des  raisons 
de  penser,  au  cours  d’une  otite,  que  le  sinus  latéral 
est  comprimé  ou  obturé.  Des  otologistes  ont 
apporté  des  résiütats  intéressants.  Toutefois, 
cette  variante  de  l’épreuve  est  sujette  à  de  nom¬ 
breux  aléas  et,  des  résrdtats  que  nous  avons  obte¬ 
nus  en  l’étudiant  chez  les  sujets  normaux,  on  ne 
peut  conclure  à  une  grande  valeur  de  ce  procédé. 
L’arrêt  de  la  circulation  veineuse  ne  peut  être  que 
très  partiel,  et  dans  certains  cas,  où  n’existe  aucun 
blocage,  on  n’obtient  cependant  aucune  dénivel¬ 
lation. 

Dans  les  tumeurs  du  cerveau  proprement  dites, 
il  est  difficile  d’appliquer  l’épreuve  suivant  la 
technique  de  Stookey,  à  cause  du  degré  de  l’hyper¬ 
tension.  Le  tube  de  Strauss  ne  peut  mesurer  que 
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des  tensions  inférieures  à  54  centimètres,  et  l’am¬ 
plitude  de  la  dénivellation  est  généralement  trop 
grande. 

Dans  les  traumatismes  crâniens,  il  est  très  im¬ 
portant  de  connaître  s’il  existe  ou  non  un  blocage 
partiel  ou  total  du  liquide  céphalo-rachidien 
avant  de  décider  de  la  conduite  chirurgicale. 
Que  celui-ci  se  fasse  par  hémorragie  intraventri- 
culaire  ou  sous-arachnoïdienne  ou  encore  par 
œdème  cérébral  au  niveau  du  trou  occipital,  il 
sera  toujours  très  important  à  déceler.  D’épreuve 
est  donc  à  consulter  avant  la  ponction  ventri¬ 
culaire  ou  la  trépanation.  Nous  devons  aux  re¬ 
cherches  de  notre  collaborateur  neuro-chiriu- 
gical  D''  M.  Arnaud  (Soc.  de  chirurgie  de  Paris, 
24  mai  1933)  la  communication  de  nombreuses 
observations  où  l’importance  de  ce  signe  est  bien 
mise  en  lumière. 

Dans  Vépilepsie.,  la  maladie  de  Parkinson,  la 
paralysie  générale  progressive,  on  n’observe  pas 
de  modifications  de  l’épreuve. 

Celle-ci  a  été  peu  étudiée  dans  les  diverses 
méningites.  Cependant,  elle  constitue  pratique¬ 
ment  un  excellent  test  de  blocage  dans  la  ménin¬ 
gite  cérébro-spinale,  comme  le  conseillait  Sicard 
dès  1929.  D’un  de  nous  a  pu  la  pratiquer  dans  un 
cas  de  cette  affection  où,  à  huit  jours  de  distance 
la  disparition  des  cloisonnements  méningés  a  pu 
être  affirmée,  grâce  à  l’épreuve  de  Stookey,  qui 
montrait  une  perméabilité  des  voies  de  conduc¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien  succédant  à  leur 
obstruction,  tandis  que  les  signes  cliniques 
s’amélioraient  parallèlement.  Il  y  a  là  une  appli¬ 
cation  thérapeutique  de  la  méthode  qu’il  est 
intéressant  de  souligner  (Comité  médical  des, 
Bouches-du-Rhôn'e,  5  mai  1933). 

Valeur  pratique  de  l’épreuve. 

Ainsi,  nous  voyons  l’étude  de  la  manœuvre 
de  Queckenstedt  susceptible  de  nous  renseigner 
dans  des  états  pathologiques  très-  différents. 
Quelle  valeur  conviendra-t-il  de  lui  attribuer  en 
clinique  ? 

1°  Dans  les  affections  de  la  moelle,  elle  a  été 
surtout  expérimentée  sur  une  grande  échelle  en 
Amérique  et  en  Allemagne.  En  France,  l’explo¬ 
ration  lipiodolée  a  surtout  attiré  l’attention  des 
neurologistes,  qui  ne  s’intéressent  à  la  manomé- 
trie  rachidienne  que  depuis  relativement  peu  de 
temps.  Cette  méthode  donne  cependant  d’excel¬ 
lents  résultats.  Mais  nous  ne  saurions  trop  insis¬ 
ter  sur  l’importance  d’une  technique  impeccable 
qui  permet  seule  d’obtenir  des  graphiques  com¬ 
parables.  Il  reste  toutefois,  dans  la  conduite  de  , 


l’épreuve,  rm  élément  subjectif  important  qu’il 
ne  faut  pas  perdre  de  vue. 

Telle  qu’elle  est,  nous  considérons  que,  dans  les 
blocages  totaux,  sa  valeur  est  absolue  ;  ce  signe 
s’ajoute  d’aiffeturs  aux  autres  éléments  du  syn¬ 
drome  de  compression  médullaire.  Dans  les  blo¬ 
cages  partiels,  il  faudra  l’interpréter  par  rapport 
aux  autres  signes  que  présente  le  malade.  Un  blo¬ 
cage  partiel  ne  pose  pas  une  indication  opéra¬ 
toire  aussi  formelle  que  veut  l’admettre  Stookey, 
puisqu’il  peut  se,  rencontrer  dans  la  sclérose  en 
plaques.  D’absence  de  tout  blocage  ne  permet  pas 
de  rejeter  le  diagnostic  de  compression  :  certains 
rétrécissements  sous-arachnoïdiens  peu  serrés 
et  peu  vasculaires  influent  peu  sur  le  courant  du 
liquide  céphalo-rachidien. 

Au  point  de  vue  pratique,  les  renseigne¬ 
ments  donnés  par  l’épreuve  seront  naturel¬ 
lement  comparés  à  ceux  que  donne  le  lipiodol. 
Celui-ci  reste  peu  employé  en  Amérique.  Nous 
savons  cependant  que,  sous  l’impulsion  de  Sicard, 
son  usage  a  contribué  largement  à  l’extension 
de  la  chirurgie  médullaire.  Des  deux  méthodes 
se  complètent  mutuellement.  Bien  exécutées, 
leurs  données  sont  d’ailleurs  souvent  concor¬ 
dantes  et  nous  avons  vu  souvent  des  cas  de  blo- 
cage  partiel  où  l’exploration  lipiodolée  montrait 
quelques  accrochages.  Dans  les  compressions 
serrées,  un  cliché  bien  pris  fixe  le  siège  des  lésions 
et  reste  un  document  très  précieux.  Des  graphi¬ 
ques  manoniétriques,  d’exécution  plus  facile, 
ne  peuvent  prétendre  à  fournir  des  éléments  de 
diagnostic  aussi  exacts. 

2°  Des  troubles  de  l'hydraulique  crânienne 
qu’objective  la  méthode  de  Stookey  ont  été  moins 
étudiés.  Cependant  il  ne  s’agit  pas  uniquement 
d’un  simple  élément  d’appoint  aux  divers  signes 
encéphaliques.  En  effet,  des  conséquences  thé¬ 
rapeutiques  importaùtes  découlent  ici  de  la  pré¬ 
sence  d’tm  blocage  occipital.  Sa  présence  com¬ 
mande  la  ponction  ventriculaire,  qu’ü  s’agisse 
de  traumatisme  crânien  ou  de  méningite  cérébro- 
spinale.  Il  s’agit  dans’  ces  cas  de  décisions  rapides 
et  importantes  à  prendre.  C’est  au  cours  de  ces 
affections  que  l’étude  de  la  compression  jugu¬ 
laire  sera  susceptible  des  applications  les  plus 
immédiates.  D’étude  des  variations  de  pression 
du  liquide  céphalo-rachidien  en  pathologie  encé¬ 
phalique  n’est  encore  qu’ébauchée.  Des  rensei¬ 
gnements  qu’elle  peut  fournir  dans  la  chirurgie  des 
traumatismes  crâniens  auraient  besoin  d’être 
étayés  par  ime  connaissance  plus  approfondie 
de  leur  physiologie  pathologique. 

Quoi  qu’il  en  soit,  nous  possédons  dans  l’épreuve 
de  Queckenstedt-Stookey  un  excellent  procédé 
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qui  s’ajoute  avix  méthodes  cliniques  déjà  éprou¬ 
vées  (étude  chimique  et  cytologique  comparée  du 
liquide  céphalo-rachidien,  lipiodo-diagnostic).  Les 
données  qu’elle  fournit  précisent  certains  points, 
en  confirment  d’autres.  Sans  insister  sur  les  dif¬ 
férents  problèmes  que  soulève  son  mécanisme,  nous 
voyons  de  quels  importants  renseignements  elle 
enrichit  à  la  fois  la  sémiologie  des  méninges,  de 
l’encéphale  et  de  la  moelle. 


SYPHILIS 

PSEUDO=TUMORALE 
DE  LA  MOELLE 

ACTION  DISSOCIÉE  DU  TRAITEMENT 
SUR  LES  LÉSIONS  MÉNINGÉES 
OU  MÉDULLAIRES  (i) 

Clément  LAUNAY  et  Guy  POUMEAU-DELILLE 

Chefs  de  clinique  à  la  Faculté. 

La  syphilis  pseudo-tumorale  de  la  moelle 
constitue  actuellement  un  chapitre  bien  connu 
de  la  pathologie  nerveuse  ;  les  observations 
classiques  de  Babinski,  Laignel-Lavastine,  Guil- 
lain,  Sicard  et  leurs  élèves,  ont  permis  d’en  faire 
la  description  ;  une  revue  générale  récente  de 
MM.  Haguenau  et  Lichtwitz  en  rassemblait  une 
quinzaine  de  cas.  Il  s’agit  de  pachyméningites 
syphilitiques,  localisées  généralement  à  la  région 
lombaire,  associées  on  non  à  une  myélite  syphi¬ 
litique.  La  lecture  de  ces  observations  montre 
de  quelle  inconstance  est  l’action  thérapeutique 
dans  cette  forme,  réputée  favorable,  de  syphilis 
nerveuse  :  alors  que  certains  sujets  réagissent 
avec  une  grande  rapidité  aux  injections  de  pro¬ 
duits  antisyphilitiques,  d’autres  sont  à  peine 
améliorés,  ou  ne  le  sont  nullement.  A  quoi  tient 
cette  inégalité .? 

Parmi  les  facteurs  qu’on  peut  invoquer  pour 
l’expliquer,  un  occupe  sans  nul  doute  la  place 
principale  :  c’est  l’existence  et  le  mode  de  réaction 
au  traitement  de  la  myélite  sous-jacente  à  la 
pachyméningite. 

L’inefficacité  du  traitement  vis-à-vis  de  la  plu¬ 
part  des  scléroses  médullaires  syphilitiques  est 
un  fait  suffisamment  prouvé  pour  qu’on  puisse 
en  tenir  compte  ici.  L’observation  suivante  met 
précisément  en  évidence  l’action  dissociée  du 
traitement  sur  une  double  atteinte  méningée 
et  médullaire  d’origine  syphilitique  :  l’arachnoï- 

(i)  Travail  de  la  Clinique  propédeutique  (professeur 
Serpentl. 


dite  a  rétrocédé,  alors  que  la  sclérose  médullaire 
persiste. 

Nous  ne  nous  dissimulons  pas  que  la  vérifica¬ 
tion  anatomique  nous  fait  défaut  ;  nous  croyons 
cependant  que  la  concordance  des  résultats 
biologiques  nous  permet  d’être  affirmatifs.  Voici, 
succintement,  cette  observation  : 

L...  Jeanne,  âgée  de  cinquaute-six  ans,  est  envoyée 
dans  le  service  le  23  septembre  1932,  par  son  médecin, 
pour  une  paraplégie  spasmodique. 

L’affection  actuelle  a  débuté  progressivement  par  des 
douleurs  intercostales,-  basses,  bilatérales,  en  juin  1932  ; 
ces  douleurs,  d’abord  peu  marquées,  intermittentes, 
s’accentuent  progressivement  ;  à  partir  du  4  septembre 
elles  sont  assez  -violentes  pour  entraîner  l’insomnie  ; 
elles  siègent  au  niveau  des  derniers  espaces  intercostaux  ; 
permanentes,  elles  s’accentuent  lors  des  efforts  de  toux. 

A  partir  du  14  septembre  1932,  survient-une  gêne  à 
la  marche  ;  elle  s’accentue  progressivement  et,  au  bout 
de  dix  jours,  la  malade  complètement  impotente  est 
immobilisée  au  lit.  En  même  temps  les  mictions 
deviennent  difSciles. 

Ces  troubles  l’amènent  à  consulter  et  motivent  son 
admission  dans  le  service. 

Le  24  septembre  1932,  à  son  entrée,  les  douleurs  inter¬ 
costales  se  sont  spontanément  atténuées  ;  la  malade  se 
plaint  cependant  d’un  endolorissement  permanent, 
exagéré  par  la  toux. 

L’impotence  fonctionnelle  est  absolne  ;  les  deux 
membres  inférieurs  sont  immobilisés  en  extension  ;  les 
mouvements  spontanés  sont  impossibles. 

La  recherche  de  la  mobilité  passive  met  en  é-vidence 
la  contracture  à  type  p3Tamldal  d’intensité  modérée, 
prédominant  sur  les  extenseurs. 

La  force  musculaire  est  nettement  diminuée  surtout 
dans  le  domaine  des  fléchisseurs. 

Ces  troubles  moteurs,  presque  symétriques,  sont  un 
peu  plus  marqués  à  gauche. 

Les  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs  sont  exa¬ 
gérés,  polycinétiques  :  cette  hyperréflectivité  tendineuse 
s’accompagne  de  clonus  du  pied  et  de  la  rotule  ;  on 
trouve  un  signe  de  Babinski  bilatéral  :  la*  flexion  des 
orteils  entraîne  une  ébauche  de  triple  retrait  du  membre 
inférieur.  ' 

La  sensibilité  superficielle  et  profonde,  recherchée  h 
plusieurs  reprises,  est  toujours  trouvée  normale. 

Les  troubles  sphinctériens  ont  presque  totalement 
disparu  ;  la  miction,  un  peu  prolongée,  est  complète. 

La  colonne  vertébrale  est  cliniquement  normale. 

Aux  membres  supérieurs,  la  force  musculaire  est 
normale,  mais  les  réflexes  tendineux  sont  nettement 
exagérés. 

Les  pupilles  sont  un  peu  inégales;  la  droite  plus  petite, 
irrégulière,  réagit  lentement  à  la  lumière.  Il  n’y  a  aucune 
paralysie  de  la  musculature  extrinsèque.  On  ne  trouve 
aucun  antécédent  pathologique. 

En  résumé,  paraplégie  spasmodique  pure 
entravant  complètement  la  marche  sans  atteinte 
de  la  face,  ni  des  membres  supérieurs,  rappelant 
la  paraplégie  d’Erb  ;  mais  deux  caractères  anor¬ 
maux  attirent  l’attention  :  l’installation  rapide 
des  troubles  moteurs  et  surtout  l’existence  dès 
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le  début  et  à  la  période  actuelle  de  douleurs 
intercostales  basses,  de  type  nettement  radicm 
laire. 

L’épreuve  de  Queckenstedt-Stookey  met  en  évidence 
un  blocage  incomplet  avant  soustraction  de  liquide 
céphalo-rachidien,  ainsi  qu’en  témoigne  le  schéma 
suivant  (fîg.  i)  ;  la  pression  initiale  du  liquide,  dans  la 
région  lombaire,  est  de  14  centimètres  cubes  d’eau  ; 
après  compression  jugulaire,  elle  est  de  18  centimètres 
cubes,  puis  la  pression  ne  redescend  que  lentement 


et  incomplètement  à  16.  La  contre-épreuve,  pat 
compression  abdominale,  donne  des  chiffres  normaux. 
Après  soustraction  de  4  centimètres  cubes  de  liquide 
céphalo-rachidien,  la  pression  initiale  est  de  7  ; 
elle  est  à  peine  modifiée  par  la  compression  jugu¬ 
laire  (8)  alors  que  la  contre-pression  abdominale  donne 
des  chiffres  normaux. 

Le  liquide  céphalo-rachidien,  prélevé  par  voie  lombaire, 
contient  i  gramme  d’albumine  et  18  lymphocytes  ;  la 
réaction  de  Bordet-Wassermann  est  négative;  la  réaction 
du  benjoin  colloïdal  n’a  pu  être  pratiquée. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  est  fortement  posi¬ 
tive  dans  le  sang. 

Une  semaine  plus  tard  on  fait  ime  injection  de  lipiodol 
dans  la  cavité  sous-arachnoïdienne  par  voie  sous-occi¬ 
pitale  :  le  lendemain,  une  quantité  minime  de  lipiodol 
est  visible  à  la  hauteur  de  la  quatrième  dorsale  ;  quelques 
jours  après  cette  image  a  disparu  et  cet  arrêt  transitoire 
nous  paraît  sans  signification  nette. 

Cet  ensemble  de  symptômes  nous  amène  à 
conclure  :  paraplégie  syphilitique  associée  à  un 


syndrome  de  compression  incomplète  de  la  région 
dorsale  ;  ce  syndrome  est  constitué  par  les  douleurs 
intercostales  à  type  radiculaire,  la  dissociation 
albumino-cytologique  relative  (i  gramme  d’al¬ 
bumine  pour  18  lymphocytes)  et  le  blocage 
partiel  révélé  par  la  méthode  de  Queckenstedt. 
Il  s’agit  vraisemblablement  d’une  arachnoïdite 
syphilitique  de  la  région  dorsale. 

Le  traitement  spécifique  est  institué  ;  au  cours  des 
mois  d’octobre  et  novembre  la  ma¬ 
lade  reçoit  15  injections  de  cyanure 
de  14  grammes  et  16  injections  de 
Ouinby.  Après  six  semaines  de  re¬ 
pos,  le  traitement  bismuthique  est 
continué  au  même  rythme. 

Sous  l’influence  du  traitement,  les 
douleurs  disparaissent  complètement; 
les  troubles  moteurs  diminuent  d’in¬ 
tensité  ;  la  marche  redevient  possi¬ 
ble  ;  mais  cette  amélioration  n’est 
que  très  incomplète.  La  malade  est 
revue  une  jiremière  fois  le  7  décembre 
1932,  puis  à  nouveau  le  30  avril  1933; 
malgré  la  continuation  du  traitement, 
son  état  est  stationnaire. 

Le  30  avril  1933,  la  démarche  est 
ataxo-spasmodique  ;  le  polygone  de 
sustentation  est  élargi  ;  au  cours  de 
la  marche,  la  jambe  ne  se  fléchit  pas 
sur  la  cuisse,  chaque  pas  est  hésitant. 

Au  repos,  la  contracture  a  presque 
complètement  disparu. 

La  force  musculaire  est  un  peu  di¬ 
minuée  dans  le  domaine  des  fléchis¬ 
seurs  à  gauche,  normale  à  droite.. 

Les  réflexes  tendineux  demeurent 
très  exagérés,  le  clonus  a  disparu.  I,e 
signe  de  Babinski  persiste  des  deux 

Il  existe  aux  membres  inférieurs 
une  dysmétrîe  très  importante  d’in¬ 
terprétation  difficile  chez  cette  paraplégique. 

On  pratique  une  ponction  lombaire  ;  la  perméabilité 
méningée  est  devenue  normale;  la  compression  jugulaire 
à  ses  divers  modes,  une  ascension  rapide  de  la  pression 
suivie  d’une  descente  brusque  (fig.  2).  La  différence  est 
évidente  entre  le  résultat  ;  obtenu  à  ce  moment  et  lors 
de  la  première  épreuve,  sept  mois  auparavant. 

La  quantité  d’albumine  a  notablement  diminué 
(o8'’,44)  ainsi  que  le  nombre  des  cellules  (2,4).  La  réaction 
de  Bordet-Wassermann  est  négative,  alors  qu’elle  demeure 
fortement  positive  dans  le  sang. 

En  juin  1933,  état  inchangé. 

Le  traitement  antisjq)hilitique  n’a  donc  fait 
rétrocéder  qu’une  partie  des  symptômes  :  notre 
malade  reste  porteur  d’une  paraplégie  sévère 
qui  .semble  immuable,  malgré  la  poursuite  du  trai¬ 
tement.  Par  contre,  sous  l’effet  du  mercure  et 
du  bismuth,  les  douleurs  radiculaires  ont  cessé, 
et  la  circulât!  on  céphalo-rachidienne  s’est  rétablie 
normalement,  Les  signe.s  de  blocage  ont  çomplè- 
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Première  épreuve  de  Queckenstedt  (avant  traitement)  (fig.  i). 


LE  SPARTO-CAMPHRE 
LE  SPARTOVAL 

Deux  nouveaux  Sels  de  la  SPARTÉINE  en  thérapeutique  cardiovasculaire,  nou¬ 
veaux  dérivés  où  les  propriétés  de  la  Spaitéine  sont  potentialisées  et  renforcées  : 


le  Camphre  dans  le 

SPARTO-CAMPHRE 


l’acide  valérianique  dans  le 

SPARTOVAL 


TONICARDIAQUE 
ET  DIURÉTIQUE 

Synergie  médicamenteuse  puissante  pos¬ 
sédant  toutes  les  indications  de  l’huile 
camphrée  et  de  la  Spartéine. 


Ampoules  de  2  à  5  c.c. 

(médicament  d’urgence) 
Dragées  (médicament  d’entretien). 


CARDIO-RÉGULATEUR 
ET  NEUROSÉDATIF 

Médicaments  des  algies  et  troubles  fonc¬ 
tionnels  cardiaques  et  cardio-vasculaires. 
Traitement  des  arythmies. 

Dragées  dosées  à  0  gr.,  05. 


I  des  Fossés -Saint- Jacques,  PARIS 


I  TERPENOLHYPOPHOSPHITE  SODIQUE  CARRONc  h  PO  Nal 


MÉDICATION  PHOSPHORÉE  TYPIQUE  ALIMENT  DU  SYSTÈME  NERVEUX  -  TONIQUE  -  APÉRITIF  - 
FIXATEUR  DES  SELS  DE  CHAUX  -  TRAITEMENT  DE  TOUTES  LES  CONVALESCENCES. 
3  FORMES  :  FOSFOXYL  PILULES  -  FOSFOXYL  SIROP  -  FOSFOXYL  LIQUEUR  (pour  diabétiques) 

_ œMMUNICATION  A  LA  SOCIÉTÉ  DE  THÉRAPEUTIQUE  :  Séanc,  da  II  Naitmtr,  I92S. 
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TERPENOLHYPOPHOSPHITES  MINÉRAUX  :  .cminérdiiUeu»  pu.i.in». 
CALCOFOSYL  (clciura).  —  MANCANOFOSYL  (mai.gauè.e). 
CUPROFOSYL  (cuivre).  —  MAGNESOFOSYL  (magnéiium)  , 
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ANTIDIARRHÉIQUE  IODÉ 

ANTISEPSIE  INTESTINALE  PARFAITE 


CURATIF  RAPIDE  de  loulea  lei  i 
DIARRHÉES  et  INFECTIONS 
INTESTINALES. 

ACADÉMIE  DE  MÉDECINE  .  19  NOVEMBRE  1929. 

SOCIÉTÉ  DE  CASTRO  ENTÉROLOCIE  :  9  DÉCEMBRE  1929. 
SOCIÉTÉ  DE  PATHOWCIE  EXOTIQUE  II  DÉCEMBRE  1929.  ' 


GR  AIVULÉ 


GAUROLi  IIVTRAVBIIVEUX  <Ampoules  de  5  ec.> 

Héhiorragieis,  Tubbrcui.osg 

LABORATOIRES  PÉPIN  &  LEBOUCQ.SO,  Rue  Armand-Sylvestre,  COURBEVOIE  (Seine) 


traitement  bromuré.intensif.dissimulé.  | 


sédobrol 

es  d  extrait 

illinn  mririanlr^  ®  ■  I 


tablettes  d  extrait 
de  bouillon  concentré 
achloruréet  bromuré 
1à3  par  jour. 


Produits  F.HOFFMANN-IA  ROCHE&ClMQRue  Crillon.PARIS 


R.  JONNARD  et  L.  MAIRE.  MESURE  DES  TEMPS  DE  REACTION  273 


tement  disparu  (la  comparaison  des  deux 
courbes  manométriques  est  à  cet  égard 
démonstrative)  :  l’hyperalbuminose  du 
liquide  céphalo-rachidien  lombaire  a  elle 
aussi  disparu,  le  chiffre  d’albumine  est 
à  nouveau  normal.  Nous  croyons  pou¬ 
voir  conclure  de  ces  faits  à  la  dispari¬ 
tion  d’une  arachnoïdite  de  la  région 
dorsale,  puisque  ces  douleurs  avaient 
une  topographie  intercostale  basse,  et 
d’intensité  très  modérée,  puisqu’elle  n’en¬ 
traînait  qu’un  arrêt  partiel  de  la  - circu¬ 
lation  céphalo-rachidienne.  Les  symptô¬ 
mes  qui  persistent,  symptômes  unique¬ 
ment  moteurs,  doivent  dépendre  de  la 
lésion  médullaire  sous-jacente  :  sclérose 
syphilitique  peu  sensible  au  traitement. 

Peut  être  est-il  possible,  dans  des  cas 
semblables,  d’établir,  avant  le  début  du 
traitement,  la  part  de  l’araclmoïdite  et 
celle  de  la  myéHte,  et  de  porter  ainsi 
un  pronostic,  l’action  du  traitement 
s’avérant  beaucoup  plus  efficace  sur  le 


processus  méningé  que  sur  la  lésion  mé-  Deuxième  épreuve  de  Queckenstedt  (après  traitement)  (lig.  2). 
dullaire.  On  aurait  pu  ainsi,  dans  notre 

cas,  étabUr,  un  peu  schématiquement  ;  signes  été  indiqué  par  d’Arsonval.  Mais,  depuis  ces  tra- 
d’arachnoïdite  minimum  avec  signes  d’atteinte  vaux  anciens,  la  technique  s’est  considérablement 
nerveuse  étendue  et  profonde  :  pronostic  fonction-  perfectionnée,  surtout  sous  l’impulsion  de  cher- 
nel  sombre.  En  fait,  les  causes  d’erreur  sont,  en  clieurs  tels  que  Piéron,  A.  Eessard,  H.  Laugier, 
pareil  cas,  très  nombreuses,  et  l’épreuve  théra-  pom^  ne  citer  que  des  noms  français, 
peutique  est  la  seule  qui  permette  de  tirer  une  Indépendamment  de  l’intérêt  de  pouvoir  faire 
conclusion  sûre.  précéder,  dans  certains  cas,  le  temps  de  réaction 


INFLUENCE 

DE  QUELQUES  SUBSTANCES 


proprement  dit  d’une  certaine  durée  d’attention 
préliminaire,  les  travaux  de  Thos  N.  Jenkins 
ont  montré  qu’un  stimulus  sonore  avait  une 
action  «  facilitante  »  sur  ces  réactions.  Pour  tenir 
compte  de  ces  diverses  conditions  et  satisfaire 


USUELLES 


aux  besoins  des  recherches  modernes,  l’mr  de  nous 


gUR.  LES  TEMPS  DE  RÉACTION  ^  récemment  mis  au  point,  en  collaboration  avec 


VISUELS 

A  SIGNAL  AUDITIF 

RayinoncI  JONNARD  et  M>»  L.  MAIRE 


le  R.  FailHé,  au  Conservatoire  des  Arts  et 
Métiers,  une  technique  précise  de  mesure  des 
«temps  de  réaction  visuels  à  signal  auditif»  (i). 
La  thèse  de  Rudeanu  (2)  utilise  également  cette 
technique,  en  faisant  intervenir  tm  nouveau  chro- 


Depuis  ces  trente  dernières  armées,  les  temps 
de  réaction  ont  donné  lieu  à  un  nombre  considé¬ 
rable  de  travaux,  malheureusement  bien  souvent 
contradictoires.  Mais  ces  contradictions  et  l’im¬ 
possibilité  de  tirer  des  conclusions  des  travaux  de 
certains  auteurs  peuvent-  être  attribuées  dans 
bien  des  cas  à  une  technique  insufSsante. 

La  méthode  employée  pour  mesurer  la  vitesse 
des  réactions  psychomotrices  est  généralement 
celle  dont  le  principe  a,  depuis  lon^emps  déjà. 


noscope  de  haute  précision  ;  nous  avons  pu  ainsi 
apporter  une  solution  à  des  problèmes  concer¬ 
nant  l’influence  de  la  durée  d’attention  prélimi¬ 
naire,  de  l’intensité  de  l’éclairement  et  des  con¬ 
trastes,  sur  les  temps  de  réaction. 

Le  professeur  Léon  Binet  nous  ayant  suggéré 
de  rechercher  comment  varient  les  temps  de  réac¬ 
tion  visuels  sous  l’influence  de  diverses  substances 

(1)  R.  Fau.lié  cl  R.  JoNNAKD,  Lc  travail  humain,  n"  II, 

1933-  ^ 

(2)  A.  Rudeanu,  Thèse  Sciences,  Paris,  1933. 


274  PARIS 

d’usage  courant,  nous  avons  réussi  à  appliquer 
cette  même  technique  à  l’étude  de  l’influence  du 
tabac,  du  café,  du  thé  et  des  boissons  alcooliques' 

Sans  tenir  compte  des  durées  d’attention  préli¬ 
minaire,  nous  avons  cependant  maintenu  le  signal 
auditif  pour  les  raisons  exposées  plus  haut.  Rap¬ 
pelons  brièvement  le  principe  de  la  méthode. 
R’attention  du  sujet  est  sollicitée  par  un  signal 
auditif  mû  par  un  opérateur  qui  déclenche  en 
même  temps  un  chronoscope.  Au  bout  d’un  cer¬ 
tain  temps  (durée  d’attention)  indiqué  par  ce 
chronoscope  et  inconnu  du  sujet,  l’opérateur  dé¬ 
clenche  un  second  chronoscope  placé  devant  le 
sujet  :  dès  que  celui-ci  voit  le  départ  de  l'aiguille, 
il  doit  «  réagir  »  le  plus  rapidement  possible  en 
pressant  sur  un  contact  qu’il  tient  à  la  main. 
Cette  manœuvre  a  pour  effet  d’arrêter  ce  second 
chronoscope  sur  un  chiffre  qui  indique,  en  cen¬ 
tièmes  de  secondes,  le  «  temps  de'  réaction  »  du 
sujet,  c’est-à-dire  le  temps  écoulé  depuis  la  per¬ 
ception  du  départ  de  l’aiguille  jusqu’à  son  arrêt. 

Disposant  de  deux  chronoscopes  de  d’Arsonval 
à  mouvement  d’horlogerie,  nous  avons  réalisé 
le  montage  représenté  par  la  figure  i. 


Dorsque  l’opérateur  place  la  manette  A  sur  le 
plot  I,  le  premier  chronoscope  est  déclenché, 
tandis  que  le  signal  auditif  sonne,  la  clef  B  fer¬ 
mant  le  contact  sur  le  plot  4.  P.our  déclencher 
le  signal  de  réaction,  il  suffit  de  placer  la  clef  B 
sur  le  plot  3.  De  second  chronoscope  II,  placé 
devant  le  sujet,  démarre,  tandis  que  le  premier  se 
trouve  arrêté. 

Toutes  nos  mesures  ont  été  faites  vers  la  fin  de 
l’après-midi^  au  moins  quatre  heures  après  le 
repas.  Des  temps  de  réaction  étaient  mesurés 
avant  et  après  ingestion  d’une  boisson  renfermant 
le  corps  étudié,  et  la  même  expérience  était  répé¬ 
tée  pendant  quelques  jours,  tant  que  les  sujets 
ne  présentaient  aucune  accoutumance.  A  la  fin 
de  la  série,  les  moyennes  et  les  écarts  moyens 
étaient  calculés  pour  l’ensemble  des  expériences, 
et  en  tenant  compte  du  temps  écoulé  depuis  l’ab¬ 
sorption'  du  liquide  d’épreuve  jusqu’à  la  mesure 
de  chacun  des  temps  dé  réaction,  ceux-ci’  étant 
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répartis  de  la  même  façon  dans  le  temps  pour 
chaque  expérience. 

Influence  du  tabac  (i).  — ^  Nous  avons  com¬ 
mencé  par  rechercher  l’influence  du  tabac,  d’un 
usage  si  courant,  sur  ces  temps  de  réaction.  Da 
question,  en  effet,  ne  manque  pas  d’intérêt,  car 
on  sait  depuis  très  longtemps  que  la  nicotine  a 
une  action  particulièrement  élective  sur  la  subs¬ 
tance  nerveuse,  et  tous  les  fumeurs  connaissent 
bien  l’effet  de  la  consommation  du  tabac  sur 
toutes  les  fonctions  cérébrales,  i 

Dans  nos  expériences,  le  sujet  fumait  deux 
cigarettes  ordinaires  en  dix  minutes,  en  absor¬ 
bant  la  fumée  aussi  complètement  que  possible. 

Des  résultats  sont  consignés  dans  le  tableau 
suivant.  Da  valeur  du  temps  de  réaction  normal, 
pris  avant  chaque  série  de  mesures,  représente  la 
moyenne  de  600  déterminations.  Sa  valeur  était 
remarquablement  constante  d’une  expérience  à 
l’autre,  comme  le  prouve  l’écart  moyen  correspon¬ 
dant,  o,gi. 


On  voit  que  le  temps  de  réaction,  après  avoir 
présenté  une  légère  amélioration  dans  les  quelques 
minutes  qui  suivent  l’absorption  de  la  fumée  de 
tabac,  tant  au  point  de  vue  vitesse  (baisse  du 
temps  de  réaction)  que  comme  régularité  (baisse 
de  l’écart  moyen),  ste  ralentit  ensuite,  croissant 
très  régulièrement  pendant  une  demi-heure  en 
même  temps  que  le  sujet  devient  de  plus  en 
plus  irrégulier. 

Da  récupération  de  la  vitesse  normale  se  fait 
plus  rapidement,  et  est  à  peu  près  complète  au 
bout  d’une  heure,  mais  l’écart  moyen  est  encore 
à  ce  moment  relativement  élevé  :  1,10. 

Da  durée  de  l’intoxication  nicotinique,  bien  plus 
que  son  intensité,  doit  être  retenue  ici,  pour  une 
si  petite  consommation  de  tabac.  Que  penser 
alors  du  fumeur  brûlant  seulement  10  cigarettes 
dans  la  journée  ! 

(i)  Cette  partie  de,  notre  .travail  fut  faite  en  collaboration 
avec  M.  Banse. 
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Il  est  intéressant  de  rapprocher  ces  mesures 
des  travaux  de  Rizzolo  (i).  Cet  auteur  a  constaté, 
par  des  mesures  directes  de  l’excitabilité  cérébrale 
sur  le  chien,  que  des  applications  de  nicotine  sur 
les  centres  psychomoteurs  produisaient  une  dimi¬ 
nution  au  début,  puis  une  augmentation  de  la 
chronaxie.  La  variation  des  temps  de  réaction 
visuels  est  exactement  parallèle,  d’après  nos  me¬ 
sures,  tout  au  moins  chez  le  seul  sujet  que  nous 
ayons  eu  à  notre  disposition. 

Influence  du  thé.  —  Cette  deuxième  série 
de  mesures  concernant  l’influence  du  thé  a  pu 
être  poiursuivie  sur  deux  sujets.  L’épreuve  con¬ 
sistait  dans  l’ingestion  d’mie  tasse,  soit  75  centi¬ 
mètres  cubes  environ,  d’une  infusion  de  2  grammes 
de  feuilles  de  thé  de  Ceylan  dans  300  centimètres 
cubes  d’eau  bouillante. 

Le  tableau  suivant  résume  les  résultats  obtenus. 
Chaque  chiffre  représente  la  moyenne  de  100 
déterminations  réparties  en  cinq  expériences. 


Le  sujet  A  était  peu  entraîné  aux  réactions 
psychomotrices,  mais  usait  couramment  du  thé  ; 
le  sujet  B  au  contraire,  ayant  une  grande  habitude 
de  ces  mesiures,  ne  consommait  pas  de  thé. 

On  voit  que  le  sujet  A  ne  présente  pas  de  varia¬ 
tion  notable  du  temps  de  réaction  ni  de  l’écart 
moyen.  On  peut  cependant  noter,  au  début, 
une  légère  accélération  et  une  certaine  amélio¬ 
ration  de  la  rapidité.  Malgré  la  faible  importance 
de  cette  variation  (de  17,8  à  16,9  centièmes,  dix 
minutes  après  l’absorption),  on  peut  sans  doute 
l’attribuer  à  l’influence  du  thé,  car  le  même  fait, 
déjà  observé  avec  plus  de  certitude  pour  le  tabac, 
se  retrouve  également  pour  le  café  comme  nous 
le  verrons  plus  loin. 

La  variation  des  temps  de  réaction  présente 
exactement  la  même  allure  pour  le  second  sujet. 
Mais  évidemment,  étant  donné  son  entraînement, 
les  écarts  moyens  sont  chez  lui  beaucoup  plus 
faibles  que  précédemment.  Chez  lui  aussi  les 
variations  sont  peu  importantes.  L’écart  moyen 

(i)  K1ZZ01.0,  C.  R.  de  la  Soc.  biol.,  14  janv.  1928,  p.  133. 


ne  nous  renseigne  guère  sur  l’effet  du  thé,  mais 
le  temps  de  réaction  subit  une  variation  signi¬ 
ficative  et  rapide,  comparable  à  celle  observée 
chez  le  premier  sujet. 

Dans  le  cas  présent,  l’étude  du  temps  de  réac¬ 
tion  moyen  est  donc  assez  peu  suggestive.  Mais 
si  l’on  trace,  pour  chaque  série  de  mesures,  aux 
temps  considérés,  la  courbe  des  temps  de  réaction 
en  fonction  des  durées  d’attention  préhminaire, 
l’influence  du  thé  devient  tout  à  fait  manifeste. 
D’une  façon  générale,  pour  les(  durées  courtes, 
la  courbe  s’abaisse  de  plus  en  plus  à  mesure  que 
l’action  du  thé  se  fait  sentir  !  Pour  le  sujet  A, 
le  maximum,  qui  était  à  23,8  avant  l’expérience 
(courbe  i)  pour  une  durée  d’attention  de  10  cen¬ 
tièmes  de  seconde,  passe  successivement  à  18,6 
après  dix  minutes  et  à  18,9  après  vingt  minutes 
(courbes  2  et  3).  De  même,  pour  le  sujet  B,  on  a 
successivement  j  23,3  avant  absorption,  22 
après  dix  minutes  et  20  après  vingt  minutes 
(courbes  4,  5  et  6). 

En  résumé,  on  voit  que  le  thé,  influençant  peu 
la  régularité  et  la  constance  du  temps  de  réac¬ 
tion  moyen,  montre  cependant  une  légère  ten¬ 
dance  à  l’accélérer  dans  les  vingt  ou  trente  pre¬ 
mières  minutes  de  son  action,  celle-ci  se  dissipant 
d’ailleurs  assez  rapidement.  Mais,  si  l’on  tient 
compte  des  durées  d’attention  préhminaire,  on 
constate  que  le  sujet  devient  capable  de  réagir 
plus  rapidement  pour  les  temps  courts.  Même  si 
les  signaux  se  succèdent  à  courts  intervahes,  le 
sujet  réagit  plus  rapidement  :  il  devient  moins 
surprenable. 

Influence  du  café.  —  Depuis  longtemps 
déjà  Vintschgau  avait  noté  une  accélération  des 
réactions  psychomotrices  sous  l’influence  du  café. 
Il  nous  a  cependant  semblé  utile  de  reprendre  ce 
travail  en  lui  .apphquant  la  même  technique  que 
'  précédemment. 

Les  résultats  obtenus  sur  un  sujet  sont  consi¬ 
gnés  dans  le  tableau  suivant  : 


de  réaction. 

ÉCARTS 

moyens. 

Avant  absorption .  17,5 

0,91 

Après  5  minutes .  15,4 

1.03 

—  10  ,  —  .  16,3 

1,05 

—  20  —  .  16,3 

1.03 

—  30  —  .  16,9 

0,87 

—  50  —  .  17.° 

1,26 

Chaque  chiffre  représente  la  moyenne  de  100 
déterminations  recueilhes  au  cours  de  cinq  expé¬ 
riences.  L’épreuve  consistait  à  absorber  150  centi¬ 
mètres  cubes  de  café  fort. 
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Ainsique  l’on  pouvait  s’y  attendre,  étant  donnée 
la  parenté  chimique  des  alcaloïdes  renfermés  dans 
ces  deux  substances,  le  café  produit  sur  les  réac¬ 
tions  psychomotrices  une  variation  dans  le 
même  sens  que  le  thé,  mais  cette  fois  l'effet  est 
beaucoup  plus  intense.  On  voit  en  effet  que  le 
temps  de  réaction  passe  de  17,5  à  15,5,  cinq  à  dix 
minutes  après  l’ingestion  de  café.  ly’action  est 
donc  nette  et  rapide.  Au  contraire  du  thé  d’ailleurs, 
l’écart  moyen  aurait  plutôt  ici  une  légère  tendance 
à  augmenter. 


Cette  fois  encore,  il  est  intéressant  de  rappro¬ 
cher  ces  mesures  des  travaux  de  Rizzolo  sur 
l’excitabilité  des  centres  psychomoteurs  chez 
l’animal.  Cet  auteur  a  en  effet  signalé  une  dimi¬ 
nution  de  la  chronaxie  par  application  de  caféine 
sur  ces  centres  (i). 

Il  y  a  peut-être  aussi  chez  l’homme  une  rela¬ 
tion  entre  les  paramètres  de  l’excitabilité  et  la 
vitesse  des  réactions  psychomotrices.  Mais  il  ne 
faut  pas  cacher  malgré  tout  que  le  parallélisme 
que  nous  venons  de  signaler  n’existe  pas  toujours. 
En  particulier  sous  l’influence  de  l’alcool,  il  en  va 
tout  autrement. 

Influence  des  boissons  alcooliques.  — 
Dès  le  début  des  recherches  sur  les  temps  de  réac¬ 
tion,  de  très  nombreux  auteurs  se  sont  occupés 
de  l’influence  de  l’alcool  siu:  ces  réactions.  Déjà 
en  1887,  Warren  et  Krapeün ,  avaient  noté  une 
accélération  du  temps  de  réaction  après  ingestion 
d’tme  certaine  quantité  d’alcool  faible.  En  1893, 
la  question  fut  de  nouveau  étudiée  plus  en  dé¬ 
tails  par  Krapelin  (2)  qui  confirma  cette  accélé¬ 
ration.  De  même  fait  fut  également  retrouvé  par 
Dietl. 

Récemment,  le  même  suj  et  fut  aussi  abordé  par 
L.  Zwahlen  (3)  qui  apporta  quelques  faits  nou¬ 
veaux.  En  particulier,  cet  auteur  constata  qu’il 
se  produisait  un  ralentissement  constant  des 
temps  de  réaction  visuels,  auditifs  ou  de  choix, 

(1)  Rizzoro,  C.  R.  de  la  Soc.  biol.,  t.  XCVIII,  1928,  p.  670. 

(2)  Krapelin,  Ueber  die  Beemflîssung  em  fâcher  psychis- 
cher  Vorgange durch  einige  Arzelmittel.  lena  252,  p..  An.  C., 
p.  1893-7-93. 

(3)  Zwahlen,  Thèse  Médecine,  Paris,  1933. 


après  ingestion  de  quantité  d’alcool  à  50  p.  100 
entre  100  et  300  centimètres  cubes,  l’écart  moyen 
variant  parallèlement. 

En  présence  de  ces  contradictions,  la  question 
valait  donc  la  peine  d’être  reprise.  D’autre  part, 
avec  la  technique  plus  fine  que  nous  possédons, 
nous  pouvions  espérer  pouvoir  déceler  l’influence 
de  quantités  d’alcool  plus  faibles  que  celles  uti¬ 
lisées  par  les  auteurs  précédents. 

Nous  avons  fait  absorber  à  un  sujet  20  centi¬ 
mètres  cubes  de  rhum  à  54  p.  100  dilué  dans  75 
centimètres  cubes  d’eau  tiède.  Cette  quantité 
d’alcool  est  beaucoup  plus  faible  que  celle  .uti¬ 
lisée  par  Zwahlen  pour  ses  recherches,  la  concen¬ 
tration  étant  par  contre  plus  forte  que  celle  uti¬ 
lisée  par  les  auteurs  allemands  cités. 

Voici  les  résultats  obtenus.  Chaque  chiffre 
représente  aussi  la  moyenne  de  100  détermina¬ 
tions  : 


TEMPS 

de  réaction. 

moyens. 

Avant  absorption . 

16,6 

0,69 

Après'  5  minutes . 

17,6 

0,69 

18,6 

0,98 

18.0 

0.53 

—  30  —  . 

18,0 

0,65 

—  50  —  . 

16,8 

0,67 

On  voit  que,  pour  la  quantité  relativement 
faible  utilisée,  l’alcool  ralentit  les  temps  de  réac¬ 
tion,  ceux-ci  passant  de  16,6  à  18,6  en  dix  mi¬ 
nutes,  les  écarts  moyens  étant  par  contre  assez 
peu  modifiés. 

Pour  retrouver  l’accélération  signalée  par  Kra¬ 
pelin,  on  pouvait  penser  qu’il  était  nécessaire 
d’employer  des  concentrations  plus  faibles.  Une 
autre  série  de  déterminations  faites  dans  ce  but 
sur  le  même  sujel;  nous  a  donné  les  résultats  sui¬ 
vants  :  ,  ' 


TEMPS 
de  réaction. 

ÉCARTS 

moyens. 

Avant  absorption  ...... 

16,8 

0,62 

Après  5  minutes . 

17,0 

0,70 

16,9 

0,66 

0,66 

—  30  —  . 

16,8 

0,64 

—  50  —  ...... 

16,8 

0,60 

Dans  cette  dernière  expérience  le  sujet  consom¬ 
mait  seulement  10  centimètres  cubes  de  rhum 
dilué  de  la  même  façon. 

Cette  fois  non  plus,  à  cette  dose  et  pour  cette 
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concentration,  il  ne  se  produit  pas  d’accélération 
des  temps  de  réaction,  l’écart  moyen  étant  lui- 
même  assez  peu  modifié.  I^es  temps  de  réaction 
conservant  la  même  tendance  à  augmenter  comme 
dans  l’expérience  précédente,  on  ne  peut  donc  pas 
attribuer  le 'désaccord,  entre  nos  résultats  et  ceux 
des  auteurs  cités,  à  la  quantité  plus  faible  d’alcool 
ingéré. 

D’autre  part,  l’accord  qui  existait  entre  les 
déterminations  de  l’excitabüité  cérébrale  chez 
l’animal  et  nos  mesures  de  temps  de  réaction  sous 
l’influence  du  thé  et  du  café  ne  se  retrouve  plus 
sous  l’influence  de  l’alcool.  Varé  (i),  en  effet,  a 
trouvé  aussi  dans  ce  cas  tme  diminution  de  la 
chronaxie  des  centres  psychomoteurs  au  début 
de  l’intoxication  par  l’alcool.  Il  est  vrai  que 
cette  diminution  est  suivie  d’une  augmentation 
pendant  la  phase  de  torpeur,  mais  celle-ci  n’est 
atteinte  que  pour  des  doses  d’alcool  beaucoup 
plus  fortes  que  celles  ■  utilisées  dans  nos  expé¬ 
riences. 

Influence  du  champagne.  —  En  présence 
de  tels  résultats,  on  pouvait  se  demander  si  un 
vin  alcoolisé  au  même  degré  produirait  les  mêmes 
effets. 

Nous  avons  donc  recherché,  chez  deux  sujets, 
la  variation  des  temps  de  réaction  à  la  suite  de 
l’ingestion  de  250  centimètres  cubes  de  cham¬ 
pagne  fort. 

Des  résultats  sont  consignés  dans  le  tableau 
suivant,  où  chaque  chiffre  représente  aussi  la 
moyenne  de  loo  déterminations  recueillies  au 
cours  de  5  expériences. 


SUJET  A 

SUJET  B  1 

Temps 

de 

réaction. 

Ecarts. 

Temps 

de 

réaction. 

Ecarts. 

Avant  absorption. 
Après  5  minutes . 

1  —  3°  —  . 

—  50  — -  . 

16,6 

16,4 

lôiî  . 

16,6 

17.0 

0,60 

1,16 

050 

15.7 

15.8 

16.1 

16.2 

0,94 

u8o 

1,06 

D’après  ces  chiffres,  le  champagne  a  donc  sur 
les  réactions  psychomotrices  une  action  totale¬ 
ment  différente  de  celle  de  l’alcool.  On  observe 
ici  ime  accélération  nette  du  temps  de  réaction, 
qui  passe  en  vingt  minutes  de  16,6  à  16,1  pour  le 
sujet  A.  En  même  temps  l’écart  moyen  subit  une 
augmentation  sensible  :  de  0,60  à  1,16  en  dix 
minutes. 

(i)  Varé,  C.  R.  de  la  Soc.  hiol.,  t.  Crrr,  1931,  p.  1255. 


D’après  cela,  il  est  permis  de  supposer  que  les 
vins  capiteux  'tels  que  le  champagne,  modifiant 
les  temps  de  réaction  dans  un  sens  diamétrale¬ 
ment  opposé  à  l’action  de  l’alcool  pur,  agiraient 
par  les  autres  substances  qu’ils  peuvent  contenir  : 
éthers  et  tanins.  De  toute  façbn,  dans  le  cas  du 
champagne,  l’influence  du  gaz  carbonique  doit 
être  éUminée.  Quelques  expériences  faites  après 
absorption  de  200  centimètres  cubes  d’eau  de 
Seltz  n’ont  mis  en  évidence  aucune  modifica¬ 
tion  des  temps  de  réaction. 

Il  serait  prématuré  d’essayer  d’interpréter 
ces  résultats  et  d’en  conclure,  dans  le  cas  du  cham¬ 
pagne,  à  une  augmentation  quelconque  de  la 
vitesse  d’excitabilité  des  centres  psychomoteurs, 
par  analogie  avec  ce  que  l’on  a  pu  constater  pour 
le  thé  et  le  café.  En  effet,  outre  qu’il  n’existe  pas, 
à  notre  connaissance,  de  recherches  sur  la  chro¬ 
naxie  de  ces  centres  sous  l’influence  du  cham¬ 
pagne,  il  ne  faut  peut-être  pas  admettre,  malgré 
les  travaux  de  'Viersma  (2),  le  parallélisme  entre 
la  grandeur  de  ce  paramètre  et  la  vitesse  de  réac¬ 
tion  d’un  système  neuro-moteur,  ainsi  que  sem¬ 
blent  le  montrer  les  recherches  de  Daisy  'Ver- 
peaux  (3). 

Conclusions.  —  On  ne  peut  évidemment  faire 
aucune  généralisation  à  partir  de  ces  quelques  ' 
expériences  portant  sur  un  trop  petit  nombre  de 
sujets. 

Cependant,  dans  les  quelques  cas  étudiés  ici, 
on  peut  constater  que  seuls  l’alcool  pur  et  le 
tabac  ralentissent  les  temps  de  réaction  visuels. 
En  même  temps  le  sujet  devient  moins  régulier, 
ce  qui  se  traduit  par  une  augmentation  des  écarts 
moyens.  Ee  thé  et  le  café,  au  contraire,  produisent 
une  amélioration,  assez  faible  d’ailleurs,  de  ces 
réactions  ;  ces  deux  substances,  dont  la  parenté 
chimique  est  très  étroite,  agissent  toutes  les  deux 
dans  le  même  sens. 

Ee  rapprochement  que  nous  avons  fait  entre 
la  grandeur  des  temps  de  réaction  et  les  mesures 
directes  de  l’excitabilité  cérébrale  sous  l’influence 
des  mêmes  substances,  nous  a  montré  un  parallé¬ 
lisme  parfait  dans  le  cas  du  thé  et  du  café.  On  sait 
d’autre  part  que  les  alcaloïdes  contenus  dans  ces 
deux  substances  se  portent  avec  une  électivité 
toute  particulière  sur  le  système  nerveux.  Ce 
parallélisme  ne  se  manifeste  plus  dans  le  cas  des 
boissons  alcooliques,  qui  n’agissent  d’ailleurs  pas 
toutes  de  la  même  façon. 

Peut-être  pourrait-on  avancer  l’hypothèse  que 


(2)  Viersma.  Arch.  neerl.  physiol.,  1929,  t.  XIV,  p.  549. 

(3)  Daisy  Verpeaux,  Arch.  int.  de  physiol.,  t.  XXXV, 
fasc.  4,  1932,  p.  431- 
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l’alcool  porte  son  action  de  préférence  sur  l’appa¬ 
reil  musculaire  ?  Des  recherches  dans  cette  voie 
permettraient  peut-être  d’élucider  la  cause  des 
divergences  observées  quant  à  l’influence  des 
diverses  boissons  alcooliques. 

(Laboratoire  de  physiologie  de  la  Faculté 
de  médecine,  Paris.) 


CATATONIE,  SOMMEIL 
PATHOLOGIQUE  ET  ONIRISME 
PAR  INTOXICATION 
COLIBACILLAIRE 

RECHERCHES  CLINIQUES 
ET  EXPÉRIMENTALES 

H.  BARUK 

Médecin  de  la  Maison  nationale  de  Charenton. 

La  toxi-infection  colibadUaire  peut  déterminer 
non  seulement  des  troubles  nerveux  (céphalée, 
états  dépressifs,  asthénie)  mais  des  accidents  cé¬ 
rébraux  complexes  :  sommeil  pathologique,  ma¬ 
nifestations  confusionnelles,  s5mdromes  de  dé-  _ 
mence  précoce,  catatonie.  Nous  avons  étudié  ces 
diverses  psychoses  colibacillaires  et  inspiré  sur  ce 
sujet  la  thèse  de  Forestier.  Avec  le  professeur 
Claude  et  Forestier,  nous  avons  individualisé  les 
formes  schizophréniques  de  colibacillose  ner¬ 
veuse  (i).  Ces  recherches  cliniques  seront  réunies 
dans  notre  prochain  rapport  (2)  au  Congrès  de 
thérapeutique. 

Parmi  les  divers  symptômes  de  ces  psychoses 
colibaciUaires,  nous  avons  insisté  notamment  sur 
V onirisme  (souvent  plus  ou  mqins  intriqué  avec  la 
somnolence)  et  sur  les  troubles  psychomoteurs 
catatoniques  dont  nous  avons  pu,  grâce  à  notre 
ami  le  D^  Laporte,  observer  un  cas  particulière¬ 
ment  intense,  suivi  avec  le  Devaux  (3). 

Nous  avons-cherché  ensuite  à  éclairer  ces  don¬ 
nées  cliniques  par  des  recherches  expérimentales. 
C’est  pourquoi  nous  sommes  allé  voir  le  profes- 

(1)  Claude,  Baruk  et  Forestier,  I,es  encéphalites  coU- 
bacillaires  de  type  schizophrénique  •(/!«'«.  médico-phsycHol.- 
n»  5,  décembre  1932).  —  Forestier,  I,es  psychoses  coli¬ 
baciUaires  {Thèse  de  Paris,  1933,  Le  François  édit.). 

(2)  H.  Baruk,  Les  psychoses  colibacillaires.  Etude  cli¬ 
nique  et  pathogénique.  Quelques  essais  thérapeutiques 
par  la  sérothérapie  spécifique  (Rapport  au  Congrès  de 
thérapeutique,  Paris,  1933,  Loin  édit.). 

(3)  Cette  observation  sera  communiquée  avec  le  D'  De¬ 
vaux  proclialnement  à  la  Société  médico-psychologique. 


seur  Vincent,  dont  les  beaux  travaux  ont  éclairé 
la  question  des  toxines  colibacillaires.  On  sait  en 
effet  que  le  professeur  Vincent  a  montré  que  le 
colibacille  sécrète  deux  toxines,  une  toxine  hépa- 
totrope,  nme  toxine  •  neurotrope.  Le  professeur 
Vincent  (4)  a  pu  réaliser  par  injectiorf  intravei¬ 
neuse- de  I  à  2  centimètres  cubes  de  cette  toxine 
neurotrope  chez  le  lapin  des  accidents  graves  : 
coma,  stupeur,  paralysies  et  mort.  Il  attribue  à 
cette  toxine  neurotrope  la  genèse  des  troubles 
nerveux  de  la  colibacillose,  et  préconise  le  traite¬ 
ment  de  ces  troubles  nerveux  par  la  sérothérapie 
anticolibacillaire  telle  qu’il  l’a  établie. 

Nous  nous  sommes  demandé  si  cette  toxine 
neurotrope  ne  pourrait  pas,  dans  certaines  condi¬ 
tions,  déterminer  chez  l’animal  des  troubles  psy¬ 
chiques  et  psycho-moteurs  de  la  série  catatonique. 
Le  professeur  Vincent  a  signalé  une  attitude  agres¬ 
sive  d’un  de  ses  lapins  qui  mordit  l’oreille  de  son 
voisin.  Toutefois,  l’injection  intraveinéuse  de 
fortes  doses  donnait  évidemment  des  accidents 
trop  profonds  pour  qu’on  puisse  étudier  chez  l’ani¬ 
mal  des  perturbations  psycho-motrices. 

Or  nous  savions,  par  nos  travaux  antérieurs 
avec  de  Jong,  qu’il  est  possible  de  reproduire  chez 
certains  animaux,  par  une  intoxication  cérébrale 
,  modérée,  tous  les  éléments  du  syndrome  catato¬ 
nique  (5)  :  avec  de  Jong,  nous  avons  réalisé  la 
catatonie  par  la  bulbocapnine,  puis  (avec  Bider'# 
mann  et  Albane  et  avec  Bertrand)  par  la  tuber¬ 
culose  méningée  expérimentale.  Nous  nous  sommes 
donc  adressé  ensuite  à  la  toxine  colibacillaire. 

Nous  avons  demandé  dans  ce  but  au  profes¬ 
seur  Vincent  de  bien  vouloir  nous  préparer  une 
toxine  neurotrope  à  partir  d’une  culture  de  coli¬ 
bacilles  isolée  des  urines  d’une  malade  atteinte  de 
confusion  mentale.  Ultérieurement  nous’  avons 
utilisé  une  toxine  provenant  d’tme  culture  du 
Dr  Morel  (6). 

Nous  avons  employé  systématiquement  l’in¬ 
jection  sous-cutanée,  avec  des  toxines  plus  ou 
moins  atténuées.  Les  résultats  de  ces  expériences 
(dont  Les  protocoles  seront  publiés  prochaine¬ 
ment)  peuvent  se  résumer  par  les  faits  suivants  : 

(4)  H.  Vincent,  Sur  la  pluralité  des  toxines  du  B. 
coli  et  sur  les  bases  expérimentales  de  la  sérothérapie  anti¬ 
colibacillaire  (Ac.  des  sciences,  1925,  p.  1624).  Depuis  lors, 
les  travaux  du  professeur  Vincent  ont  été  exposés  dans 
de  nombreuses  communications,  notamment  à  l’Académie 
des  sciences  (2  août  1:928)  et  à  l'Académie  de  médecine  (mare 
1929).  Cf.  égaiement  Acad,  des  sciences,  2  septembre 
1929,  et  Riforma  medica,  1930. 

(5)  De  Jong  et  H.  Baruk,  La  catatonie  expérimentale  par 
la  bulbocapnine,  Masson,  1930. 

(6)  Nous  remercions  très  vivement  M.  le  professeur  Vin¬ 
cent  et  son  préparateur  le  D'  Morel  de  l’accueil  qu’ils  nous 
ont  prodigué,  et  de  l’aide  précieuse  qu’ils  nous  ont  apportée 
en  nous  préparant  la  toxine. 


MËDICATÎON  BIO-ÉNERGÉTIODE  COMPLÈTE 


lONYL 

=  COMPLEXES  PHOSPHO- MARINS  = 
COMBINAISONS  PHOSPHO-GLYCÉRIQUES 
=  DU  MANGANÈSE  ET  DU  MAGNÉSIUM  = 
BIO-CATALYSEURS  MÉTALUQUES  NATURELS 


RÉSULTATS  IMMÉDIATS  INNOCUITÉ  ABSOLUE 


|—  ÉTATS  DÉPRESSIFS  -- 

Toutes  les  Asthénies 
Surmenage 

Troubles  fonctionnels  hypo 


- SENILITE - 

-  ALCALOSE  - 

Usure  -  Scléroses 

Phosphaturie 

Auto  -  intoxication 

Manifestations  arthritiques 

Anoxémies  -  etc. 

etc.,  etc. 

VINGT  GOUTTES  AUX  REPAS 


Échantillons  Gratuits:  Laboratoires  **LA  BIOMARINE”  à  DIEPPE 


TRAITEMENT  PHYSIOLOSiaiIE 


CONSTIPATION 


E<AB0RAT01RES 

40,  AV.  aes  Ternes,  JPARMS-t7‘ 

■  G.  CHENAL,  Pharmacien  z==ai 


3»  AGAR.AGAO 

qui  rehydrate  le 
contenu  intestinal. 


4°  FERMENTS  LACTIQUES  SÊLEC* 
TIONNÊS  :  action  anti- micro¬ 
bienne  et  anti-toxique. 


2°  EXTRAIT  RILIAIRE  DÊ- 
PIGMENTË  qui  régularise 
la  sécrétion  de  la  bile. 


1»  EXTRAIT  TOTAL  DES  GLANDES 
DE  L’INTESTIN  qui  renforce  les  sé¬ 
crétions  glandulaires  de  cet  organe. 
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ACTUALITES  MEDICALES 


1°  Chez  les  mammifères  (chats,  souris,  cobayes), 
nous  avons  observé  : 

a.  Soit  des  manifestations  typiques  de  narcolep¬ 
sie  et  de  sommeil  pathologique  ; 

h.  Soit  une  catatonie  expérimentale  très  riche 
avec  :  une  catalepsie  et  une  attitude  en  flexion, 
un  négativisme  intense,  des  impulsions  stéréo¬ 
typées  impressionnantes,  et  des  réactions  mi¬ 
miques  Agées,  parfois  des  crises  d’agitation,  et 
enfin  des  troubles  végétatifs  (polypnée,  énophtal¬ 
mie). 

2°  Chez  les  autres  vertébrés,  les  phénomènes 
sont  moins  nets  :  chez  les  oiseaux  (pigeon)  on 
peut  noter  encore  des  ébauches  de  sommeil  et  de 
catalepsie.  Chez  les  autres  animaux  (grenouilles, 
lézards,  poissons),  on  ne  détermine  qu’un  état 
d’engourdissement  non  caractéristique. 

Il  est  à  noter  que  les  signes  narcoleptiques  et 
catatoniques  peuvent  être  suivis  d’un  stade  paré¬ 
tique. 

bes  résultats  sont  d’autre  part  très  variables 
suivant  la  virulence  de  la  culture  et  l’ancienneté 
de  la  toxine.  Enfin  des  expériences  de  contrôle 
ont  été  faites  avec  des  toxines  inactives. 

Nous’ avons,  d’autre  part,  cherché  à  déterminer 
.s.’il  est  possible,  par  une  médication  antitoxique, 
de  prémunir  les  animaux  contre  l’apparition  du 
sommeil  et  de  la  catatonie  :  dans  une  première 
série  d’expériences,  nous  nous  sommes  heurté  à 
des  échecs  en  raison  notamment  de  l’intolérance 
de  certains  animaux  comme  la  souris  à  la  séro¬ 
thérapie,  ou  de  phénomènes  mal  définis  de  choc. 
Cependant  nous  avons  pu,  tout  dernièrement,  en 
injectant  2o  centimètres  cubes  de  sérum  anti- 
colibacillaire  à  un  cobaye,  le  rendre  insensible  à 
l’action  de  lo  centimètres  cubes  d’une  toxine  qui, 
à  la  même  dose,  plongeait  les  cobayes  témoins  en 
sommeil  et  en  catalepsie.  Rappelons  qu’en  cli¬ 
nique  nous  avons  observé,  avec  Devaux,  pour  la 
première  fois,  la  disparition  d’une  catatonie  coli- 
bacillaire  après  sérothérapie. 

Ces  données  thérapeutiques  sont  encore  trop 
peu  nombreuses,  mais  elles  nous  incitent  à  pour¬ 
suivre  des  recherches  expérimentales  plus  éten¬ 
dues. 

( Laboratoire  de  la  maison  nationale 
de  Charenton) . 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Action  de  l’ergostérol  sur  le  rhume  des  foins 
et  les  états  voisins. 

Des  travaux  récents  ont  montré  l’importance  des  modi¬ 
fications  de  la  calcémie  et  l’action  thérapeutique  du  cal¬ 
cium  dans  les  états  allergiques.  .4ussi  l’ergostérol  irradié 
a-t-il  déjà  été  expérimenté  par  plnsieurs  .auteurs  avec  des 
succès  divers  dans  ces  affections.  B. -Z.  RArPAPOR'i'  et 
C.-I.  RKED(T/(e  Journ.  of  lhe  Am?.ric.  med.  Assoc.,fl  juillet 
IQ33)  ont  essayé  cette  thérapeutique  chez  trois  asthma¬ 
tiques,  chez  deux  malades  atteints  d’urticaire  et  chez 
six  malades  atteints  de  rhume  des  foins.  D’ergostérol 
n’eut  aucune  action  sur  l’asthme  (d’ailleurs  dû  dans  ces 
cas  à  une  infection  respiratoire)  ni  sur  l’urticaire  ;  par 
contre,  les  malades  atteints  de  rhume  des  foins  furent 
très  améliorés  et  l’un  d’entre  eux  fut  même  presque  com¬ 
plètement  guéri.  Le  dosage  du  calcium  et  du  potassium 
sauguin  pratiqué  chez  des  individus  allergiques  en  dehors 
de  tout  traitement  montre  de  grandes  variations  ;  néan¬ 
moins  les  auteurs  ont  constaté  que  des  doses  massives 
d’ergostérol  élevaient  le  c.alcium  à  des  taux  très  hauts  et 
abaissaient  notablement  le  taux  du  potassium  ;  d’autre 
part,  ce  traitement  diminue  les  fluctuations  de  ces  mé¬ 
taux  et  stabilise  le  rapport  potassium/calcium  à  un  chiffre 
relativement  bas.  Le  seuil  de  toxicité  varie  suivant  les 
individus  et  même  chez  le  même  sujet  ;  les  symptômes 
toxiques  sont  facilement  reconnus  et  vite  arrêtés  par  la 
réduction  de  la  dose  administrée.  ) 

Jean  Lerebouij.et. 

Néphrite  chronique  non  spécifique. 

C’est  un  type  de  néphrite  très  particulier  qu’ont  étu¬ 
dié  C.-A.  Ar.DRiCH  et  H. -H.  Bovrjî  (The  Journ.  of  the 
Americ.  med  Assoc.,  24  juin  I033).  Cette  affection,  qu’ils 
ont  observée  chez  quarante  enfants,  n’est  due  à  .aucune 
cause  infectieuse  ;  elle  se  manifeste  suivant  les  cas  par 
des  œdèmes,  de  l’hypertension,  une  augmentation  de 
l’azote  non  protéique  du  sang,  de  l’albuminurie,  de  la 
cylindrurie  ;  elle  peut  tuer  en  quelques  mois  ;  sinon  la 
maladie  s’aggrave  progressivement  avec  des  ponssées 
souvent  provoquées  par  une  infection  intercurrente  et 
aboutit  à  l’urémie.  Anatomiquement,  il  s’agit  d’une  né¬ 
phrite  diffuse,  dégénérative  et  sclérosante.  Le  traitement 
par  un  régime  pauvre  en  protéines,  employé  pendant  dix 
ans,  n’avait  eu  aucune  action  sur  ces  néphrites  et  n’avait 
pas  entravé  leur  évolution  fatale.  Au  contraire,  un  ré¬ 
gime  riche  en  protéines  et  en  vitamines  et  une  améliora¬ 
tion  des  conditions  hygiéniques  ont  modifié  considérable¬ 
ment  le  pronostic  de  cette  affection  et  ont  amené  de  nom¬ 
breuses  améliorations.  Sur  dix  malades  mis  à  ce  régime 
en  1930,  deux  seulement  sont  morts,  après  d’ailleurs  avoir 
abandonné  le  régime  et  avoir  été  mis  par  d’autres  méde¬ 
cins  au  régime  hypo-azoté  et  déchloruré  ;  treize  malades 
actuellement  soumis  au  régime  hyperazoté  sont  en  excel¬ 
lent  état  et  suivent  l’école  régulièrement.  Le  régime  hy¬ 
perazoté  n’a  pas  provoqué  d’élévation  de  la  pression  san¬ 
guine  ou  d’augmentatiou  de  l’azote  non  protéique  du 
sang.  Aussi  les  auteurs  pensent -ils  que  ce  type  de  né¬ 
phrite  chronique  est  dû  surtout  à  un  trouble  de  la  nutri¬ 
tion  par  déficience  alimentaire  beaucoup  plus  qu’à  une 
Invasion  microbienne,  et  que  le?  lésions  infectieuses 
souvent  observées  sont  plus  la  conséquence  de  la  maladie 
que  sa  cause. 

Les  antetir^  n'qut  pas  obseryé  cette  affection  chez  l’a. 
cbllte,  JEAN  L«RE80Ur, MÎT, 
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Hyperinsulinisme  ;  son  traitement  chirur¬ 
gical. 

Le  tat)lean  clinique  de  rhyperiiisuliiiisme  e.st  mainte¬ 
nant  solidement  établi  ;  mais  les  observations  dans  les- 
ciuelles  le  diagnostic  a  été  sanctionné  par  une  intervention 
chirurgicale  sont  encore  peu  nombreuses.  lî.  STan  Jttdd, 
Allan  et  E.-H.  Rynearson  {The  fourn.  0/  the 
Americ.med.  /issoc.,  8  juillet  1933)  en  réunissent  huit  obser¬ 
vations  personnelles  dont  les  sept  premières  ont  d’ail¬ 
leurs  été  déjà  rapportées  dans  diverses  publications  an¬ 
térieures.  Ils  en  concluent  que  l’hyperinsulinisme  est  un 
trouble  qui  peut  être  suspecté  par  l’histoire  des  symp¬ 
tômes  spontanés  d’hypoglycémie  et  la  constatation  d’un 
faible  taux  de  glycémie. 

Les  moyens  médicaux  sont  habituellement  insuffisants 
pour  donner  une  amélioration  complète  ou  persistante, 
et  une  intervention  chirurgicale  doit  alors  être  envisa¬ 
gée.  Le  traitement  chirurgical  est  particulièrement  cou¬ 
ronné  de  succès  et  véritablement  curateur  si  l’on  peut  ex¬ 
tirper  une  tumeur  localisée  du  pancréas.  Il  ne  donne  pas 
de  résultats  satisfaisants  en  l’absence  de  tumeur  ;  mais 
dans  ces  cas  une  résection  étendue  du  pancréas  peut  être 

Le  traitement  chirurgical  est  indiqué  quand  mi  malade 
présente  de  1  ’hypoglycémie  avec  des  symptômes  graves  cau¬ 
sant  une  incapacité  de  travail  ;  l’espoir  d’ime  interven¬ 
tion  curatrice  et  la  possibilité  de  malignité  sont  les  fac¬ 
teurs  qui  influenceront  cette  décision. 

JEAN  LEREBOULLET. 

Intoxication  aiimentaire  due  au  staphylo¬ 
coque. 

C’est  assez  rarement  qu’ou  n  incriminé  le  staphylo¬ 
coque  comme  cause  d’iutoxlcatiou  alimentaire.  R.  Mac 
BtiRNEV  (The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  24  juin 
1933)  R  étudié  une  épidémie  d’intoxication  par  des  éclairs 
au  chocolat  dans  une  maison  d’éducation  féminine. 

Sur  325  jeunes  filles  ayant  mangé  des  éclairs,  150  pré¬ 
sentèrent  des  symptômes  de  gastro-entérite  aiguë  dont 
75  cas  sévères  ;  aucune  de  celles  qui  n’avalent  pas  mangé 
d’éclairs  ne  fut  malade  ;  plusieurs  personnes  qni  avaient 
mangé  des  éclairs  après  avoir  déjeuné  ailleurs  furent  ma¬ 
lades  ;  lès  intoxications  les  plus  graves  survinrent  chez 
celles  qui  avaient  emporté  des  éclairs  dans  leur  chambre 
et  les  avaient  mangés  cinq  heures  plus  tard  ;  dans  l’en¬ 
semble,  60  à  70  pour  cent  des  personnes  ayant  Ingéré  des 
éclairs  furent  malades. 

Le  début  des  accidents  survhit  dans  la  plupart  des 
cas  deux  à  trois  heures  après  le  repas  ;  ees  accidents  étaient 
caractérisés  par  des  nausées,  de  la  salivation,  des  dou¬ 
leurs  abdominales,  des  vomissements,  rme  prostration 
extrême,  une  diarrhée  profuse,  des  frissons.  Cinq  cas 
particulièrement  sévères  allèrent  presque  jusqu’au  èol- 
lapsus.  La  guérison  survint  en  une  moyenne  de  dix-sept 
heures.  L’étude  bactériologique  des  éclairs  Incriminés 
montra  de  nombreuses  colonies  de  staphylocoque  doré. 
Un  filtrat  obtenu  à  partir  de  ces  cultures  fut  mélangé 
à  la  dose  de  10  centimètres  cubes  à  200  centimètres  cubes 
de  lait  pasteurisé,  et  ce  mélange  fut  ingéré  par  dix  étu¬ 
diants  volontaires;  quatre  témoins  ingérèrent  seulement 
le  bouillon  stérile  des  mêmes  milieux  de  culture  mélangé 
à  la  même  quantité  de  lait.  Tous  les  étudiants  qui  re¬ 
çurent  le  filtrat  bactérien  furent  malades  sauf  un  qui 
fut  légèrement  nauséeux  ;  aucun  des  témoins,ne  fut  indis¬ 


posé  ;  l’incubation  fut  d’une  heure  45  à  3  heures  ;  l’intoxi¬ 
cation  se  manifesta  par  des  nausées,  de  la  salivation,  des 
vomissements,  de  la  diarrhée,  une  prostration  extrême, 
des  frissons,  des  sueurs,  des  douleurs  abdominales  et 
des  contractures  tétaniques  des  muscles  et  smrtout  des 
flécliisseurs  des  jambes  ;  cette  symptomatologie  était 
doue  très  semblable  à  celle  observée  dans  l’intoxication 
spontanée  ;  dans  certains  cas,  l’affection  expérimentale 
fut  extrêmement  sévère,  allant  jusqu’aux  hématémèses 
et  aux  hémorragies  intestinales,  mais  la  guérison  fut 
complète  dans  tous  les  cas,  I/auteur  pense  que  la  pâtis¬ 
serie  fut  infectée  pendant  le  refroidissement  des  croûtes 
ou  pendant  le  remplissage  de  ces  dernières  ;  il  eu  tire 
quelquesdéductionsprophylactiques  etinsiste  sur  la  néces¬ 
sité  de  protéger  les  pâtisseries  de  toute  contamination 
entre  le  moment  de  la  fabrication  et  celui  de  la  cousom- 

JEAN  LEREBOtILLE’r. 

Un  cas  d’ostéopètrose. 

On  nomme  ainsi  une  curieuse  maladie  nommée  encore 
maladie  des  os  marmoréens  et  caractérisée  par  une  opa¬ 
cification  radiologique  extraordinaire  des  os  due  à  leur 
forte  teneur  en  calcium.  O. -B.  Mayer  et  T.-A.  Piï'rs 
(The  Journ.  of  the  Americ.  med.  Assoc.,  i'"'  juillet  1933) 
en  rapportent  une  nouvelle  observation  dans  laquelle 
l’examen  radiologique  fut  pratiqué  à  l’occasion  d’une 
fracture  spontanée  du  fémur  ;  cet  examen  montra  une 
opacification  considérable,quoiqueirrégulière  par  endroits, 
de  tous  les  os  conforme  en  tous  points  à  la  description 
classique  d’Albers  Schônberg.  On  constatait  notam" 
ment  une  disparition  presque  complète  des  canaux  médul¬ 
laires  des  os  longs  et  l’absence  de  déformation  osseuse.  La 
malade  présenta unan plus  tarduneseeondefracture  spon¬ 
tanée.  Ou  constatait  en  outre  chez  elle  une  anémie  seeon- 
dalre  avec  grosse  rate,  deS  caries  dentaires  et  une  atro¬ 
phie  optique.  Les  auteurs  considèrent  cette  affection, 
comme  un  trouble  endocrinien  ;  ils  ineriminent  la  con¬ 
sanguinité  des  parents,  le  fait  que  la  mère  avait  été 
très  malade  pendant  les  derniers  mois  de  la  gestation  et 
que  ni  elle  ni  son  enfant  n’avaient  été  exposés  aux  rayons 
du  soleil  pendant  plusieurs  mois. 

J  EAN  Lereboullet. 


L«  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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UNE 

MÉTHODE  DE  TRAITEMENT 
DU  LUPUS  TUBERCULEUX  O 

(Présentation  d’un  film  cinématographique) 

le  D'  E.  DAUBRESSE-nnORELLE 

Chef  de  service  à  Tlustitut  chirurgical  de  Bruxelles. 

Je  me  propose  de  préciser  le  mode  d’application 
d’une  méthode  de  traitement  des  lupus  tubercu¬ 
leux,  et  particulièrement  des  lupus  étendus,  la 
diathermo-coagulation. 

Comme  sans  doute  plusieurs  d’entre  nous  au 
cours  de  ces  dernières  années,  j’ai  essayé  d’amé¬ 
liorer  les  résultats  déjà  appréciables  obtenus  par 
la  simple  électro-coagulation  à  la  pointe  de  pla¬ 
cards  lupiques,  suivie  d’applications  de  produits 
caustiques  pendant  et  après  l’élimination  des 
tissus  coagulés.  Depuis  de  nombreuses  années, 
le  professeur  Morelle  appliquait  ce  traitement  à 
bon  nombre  de  ses  malades. 

Des  lésions  ainsi  détruites  se  trouvaient  dans  la 
suite  considérablement  améliorées,  mais  les  réci¬ 
dives  se  montraient  souvent  précoces  et  impor¬ 
tantes.  C’est  dans  l’espoir  de  rendre  cette  méthode 
encore  plus  opérante,  que  j’ai  tâché  de  la  complé¬ 
ter. 

Il  m’a  semblé  qu’il  pouvait  y  avoir  quelque 
intérêt  à  la  détailler  devant  vous  telle  que  je  la 
conçois  actuellement  et  à  vous  montrer  les  résul¬ 
tats  qu’elle  permet  d’obtenir. 

Je  n’ai  pas  l’intention  de  comparer  aujourd’hui 
ces  résultats  avec  ceux  obtenus  au  moyen  d’autres 
traitements.  Je  me  propose  de  vous  en  parler 
plus  tard,  lorsqu’un  recul  de  temps  suffisamment 
long  se'  sera  écoulé. 

Il  y  a  quatre  ans  environ  j’ai  commencé  à 
modifier  chez  certains  malades  la  méthode  ordi¬ 
naire  ancienne  d’électro-coagulation  que  j’avais 
l’habitude  d’appliquer.  Depuis  un  an  et  demi 
tous  mes  lupiques,  exception  faite  pour  certaines 
lésions  bien  localisées,  que  j’ai  préféré  exciser 
au  moyen  du  bistouri  ordinaire  et  greffer,  ont 
été  soignés  par  la  méthode  telle  qu’elle  sera 
décrite  aujourd’hui. 

Une  trentaine  de  malades  ont  bénéficié  de  ce 
traitement  jusqu’à  ce  jour. 

Nous  savons  qu’il  existe  de  nombreux  agents 
thérapeutiques  capables  de  lutter  efficacement 
contre  le  processus  d’envahissement  de  la  peau 
par  le  bacille  de  Koch,  tel  qu’il  se  fait  dans  le 

(i)  Coniinuuicatioii  faite  à  la  Société  belge  de  dermatologie 
le  13  novembre  1932. 
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lupus  tuberculeux.  Affection  rongeante,  comme 
son  nom  le  rappelle,  extrêmement  tenace  et 
grave  par  les  mutilations  et  partant  l’infirmité 
qu’elle  entraîne. 

Citons  pour  mémoire  les  principaux  d’entre 
eux  :  l’actinothérapie,  les  scarifications  et  curet¬ 
tages  de  chaque  lupome  sui'vis  ou  non  de  cautéri¬ 
sations  chimiques,  la  thermo-  ou  galvano-cautéri- 
sation,  la  cryothérapie,  le  régime  de  Gerson. 

Ces  différents  agents  présentent  tous  l’incon¬ 
vénient  de  devoir  être  appliqués  pendant  un 
temps  toujours  considérable  ;  parfois,  comme 
c’est  le  cas  par  exemple  pour  le  traitement  de 
Gerson,  leur  réaüsation  peut  présenter  des  diffi¬ 
cultés  réelles.  L’actinothérapie  appliquée  sous 
forme  de  finsenthérapie,  que  nous  savons  parti¬ 
culièrement  efficace,  exigerait  dans  certains 
cas  (2)  «pour  une  surface  de  30  centimètres 
carrés  plus  de  trente  séances  rien  que  pour  la 
couvrir  une  fois  et  plus  de  cent  pour  la  guérir  ». 

Et  malgré  toutes  les  souffrances  endurées,  tous 
les  sacrifices  de  temps  consentis,  combien  ne  ren¬ 
controns-nous  pas  encore  de  malheureux  lupiques, 
nous  devons  l’avouer,  parfois  peu  améliorés  1 
Aussi  c’est  rm  essai  de  cure  radicale  de  lupus  tuber¬ 
culeux  que  la  méthode  exposée  tend  à  réaliser. 

Ces  termes  pourraient  à  juste  titre  paraître 
prétentieux.  Mais  ils  ne  doivent  pas  être  inter¬ 
prétés  dans  leur  sens  absolu.  Le  but  a  été  d'opposer 
ce  mode  de  traitement  réalisé  en  une  seule  interven¬ 
tion  aux  autres  traitements  qui  demandent  un  laps 
de  temps  plus  ou  moins  considérable. 

Et  c’est  là  le  caractère  essentiel  de  la  méthode  : 
stériliser  des  placards  de  lupus  de  la  façon  la  plus 
complète  en  un  temps  le  pins  court  possible, 
quelques  semaines,  l’affection  ne  pouvant  récla¬ 
mer  dans  la  suite  que  des  retouches  très  faciles. 

Les  difficultés  économiques  actuelles  font  que 
les  malades  craignent  de  perdre  des  heures  de 
travail,  des  manquements  répétés  amenant  faci¬ 
lement  la  perte  de  situations  devenues  absolu¬ 
ment  plus  que  jamais  nécessaires.  Le  lupique 
qui  depuis  des  années  traîne  la  misère  de  son 
affection  parfois  sans  beaucoup  plus  d’espoir  de 
voir  celle-ci  encore  s’améliorer  et  qui  en  subit 
tontes  les  conséquences  aussi  bien  physiques  que 
sociales,  pourra  aujourd’hui  plus  que  jamais  diffi¬ 
cilement  s’accorder  de  longs  moments  à  passer 
dans  des  salles  de  traitement.  A  son  grand  détri¬ 
ment,  il  pourra  ne  plus  se  soigner.  Si  celui  qui 
le  traite  habite  une  localité  éloignée,  ces  condi¬ 
tions  rendront  les  soins  encore  plus  difficiles. 
D’autre  part,  nous  cormaissons  des  malades  réfrac- 

(2)  Jean  Mayer  et  Jean  Saidman,  Précis  de  physiothé¬ 
rapie  et  de  petite  chirurgie  dermatologique.  1931,  p.  131. 

N»  41. 


Laboratoires  CORBIÈRE 


ANTI-ASTHWATIQUE 

deHECKEL^m^BT 


ECHANTILLONS 


L'EXCITATION  DU  PNEUMC’ 
^^i■■■i■■^^GASTRIQUE  SPASME  les  BRONCHES, 
■^T  CAUSE  LA  CRISE  D'ASTHME.  SI.  A  L'AIDE  DU  SÉRUM 
OE  HECKEL  ON  EXCITE  le  GRAND  SYMPATHIQUE  l'ACTI^Ï^ 
ouVnEUMOGASTRIQUE  est  ANNIHîLÉE  a  le  SPASME  CESSE 


14  Octobre  1933.  —  N®  41.  A.' 


i-cUtr  ctnutiAiÂe  -tunt-  cCAj^wiJ^  atn  tt.or»t, 

Ce~  ^L<yu/)^  <^^AaJijXa~y 

.^.cÙaJcluÀ£-^  ^  . 

"3^  tîC~ euXu>iC4<c£«ûtr  eUj'ot-'yuru.  -iu^ciâviAu^ 

J-CL.  H4tcCÊM(_^  cpoMt/  ^  ciaMj  efet  (ftaJr^ 

■dt.  oSi,  aux.  Cm,  ‘Wum\  ^  eUuatiMn 

StCAixcox,^  ^JUxÀ  fÇxxuJLe - 

•— '^îULut^  CL  'jux/Ctü.  e^alk  <^eau  %-tûtMdi^Jil  ookÆÆc^ 

--tl/u.  ^jlt^ju.cijL.  ^AfjojîtZmtÀj^ -^a  Cc-ltu^vo-i^tuat^ 

cÀxt<^<pxli.  ■CÜitZt^  ^ 

-^CAtâ  -a,  "Êt  /vLe-^-cviC^  —  ■ôit  cç  ^ 

!(  -ottnce,»  a.  j^/iôjiAe-  a.  'faÉûtut^iztctjjji 

-tkd  ^juxMJiJ  Cxi^sbüU  (pui  -Ju  jaïufe^^  'Uiùuf-ùi^  llj 

^Itriôx  l\£jf~€iîl_  *fu.£yic  Co-uxMu.  â  ^cuf~~ o-uLuuzûi^ 

■4m,  jMuOCUxh~  ^  jl/tOJur^ZxentJ  MwdjiOuJtt,4  ^uOA,  4ji^ 

—  l<yUCpx.‘^  J6a(^  d cS^Mxuxh 
'Wu.  OLAtOxM.  '4tuxU, 

-^CulgMt  CL  pLuj  de  i>'iudu3  ÀX.  ^  -^tu,  -SJ 
^AM-  v  aM^cie/L-  clu, C/H14  «*. 

3  <UûMe^>^£S  IxCl/x,,  ItyuA-,  I  <*-  jiAJUccUx. 

aamx  /luui~'fîlUiAi.  £LVtuxh  -cUl-  TijuxÀ^ 

*^  aÀXÊuutAU  4^  Q^&dr  AMxJL. 

Q^U/ÙjX,  CmJÂX.  Cjux  -6^,  cWLce-^</-eu<_, 

duL  ^  .  Ujodim^ 


LAIT  GLORIA  S<«  An"'» 


Provenant  de  troupeaux  sélectionnés 
vivant  toujours  au  pâturage  en  plein 
cœur  du  pays  normand,  le  lait  non 
sucré  Gloria  est  concentré,  homo¬ 
généisé  et  stérilisé  sur  place  à 
Carentan  (Manche;). 


4,  Rue  Roussel  -  Paris 


Il  est  en  vente  partout.  La  petite  boîte 
de  170  grammes  se  recommande  spé¬ 
cialement  pour  l’alimentation  infantile, 
son  contenu  étant  facilement  consom¬ 
mé  dans  une  jomnée,  et  ne  laissant 
ni  perte  ni  déchet. 
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sclérose  accentuée  des  tissus  expliqué  ce  fait,  l’infiltration  de  la  peau  sera  pénible  à  réaliser, 
leur  infiltration  devenant  de  ce  chef  difficile.  Une  anesthésie  incomplète  ne  permet  pas  de  faire 
Il  faut  noter  aussi  que  des  malades  ayant  subi  convenablement  un  traitement  très  douloureux  et 


En  haut.  A  gauche  :  ]<upus  tris  ancien  ayant  toujours  récidivé  fortement  et  rapidement,  après  simple  coagulation  (photo¬ 
graphie  prise  une  bonne  année  après  le  traitement  combiné).  A  droite:  I,upus  soigné  par  la  méthode  combinée.  En 
bas:  I,ésions  lupiques  photographiées  avant  le  traitement  et  actuellement  guéries  (fig.  2). 

la  plupart  du  temps  de  nombreuses  interventions  en  compromettra  le  résultat.  Certains  de  nos  échecs 
peuvent  devenir  extrêmement  sensibles  et  que,  du  début  doivent  être  attribués  à  l’emploi  de  l’anes- 
d’ailleurs,  dans  certaines  formes  très  étendues  et  thésie  locale.  Aucun  accident  de  narcose  jusqu’à 
à  certains  endroits,  comme  la  face  par  exemple,  présent  ne  s’est  produit  dans  la  série  des  cas  traités . 
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Premier  temps  :  délimitation  en  différentes  gauclie,  la  quatrième  zone  le  front.  De  cette 
zones  de  la  surface  à  traiter.  —  Au  moyen  d’un  façon,  aucun  endroit  malade  n’échappera  à  l’opé- 
colorant  on  divisé  la  surface  à  traiter  en  différentes  rateur  lorsque  le  sang  épanché  recouvrira  les 


Kn  hatil :  I.upus  après  et  avant  le  traitement.  Au  cent 
I.upus  nu  an  ai»rès  leur  traitciiicnt.  I,a  plupart  de  ces  < 
(lîR-  .r). 

zones  qui,  chacune,  seront  traitées  séparément. 
Pour  un  lupus  recouvrant  toute  la  face  par  exemple, 
la  première  zone  comprendra  la  joue  droite,  la 
deuxième  zone  le  nez,  la  troisième  zone  la  joue 


î.’  I,cs  traitements  remontent  à  quatre  années.  .En  bus: 
s  ont  résisté  aux  divers  traitements,  appliqués  auparavant 

lésions.  On  aura  soin  de  traiter  d’abord  les  sur¬ 
faces  les  plus  déclives,  de  façon  à  garder  intactes 
les  régions  supérieures. 

Deuxième  temps:  diathermo-puncture. — Au 
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Fer  ef  manganèse  organiques 
Exl-raifs  hépafique  et  splénique 
VITAMINES  A  et  C 
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GRANULÉ 

1  a  3  cuillerées  à 
dessert  par  jour. 
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moyen  d’une  grosse  pointe  (tige  de  2  à  3  milli¬ 
mètres  de  diamètre)  on  fait  une  diathermo-punc- 
ture  complète  d’une  première  zone  en  insistant 
particulièrement  au  niveau  de  la  périphérie,  là  où 
les  lésions  sont  les.  plus  actives,  ha  pointe  s’en¬ 
fonce  profondément  en  des  points  espacés  de  3  à 
10  millimètres  selon  les  régions,  h’appareil  est 


sang  assez  important.  Ou  tamponne  au  fur  et  à 
mesure  le  liquide  qui  contrarie  le  travail  de 
coagulation.  Une  nouvelle  coagulation  aide  à 
assécher  complètement  la  plaie  et  produit  en 
même  temps  une  nouvelle  destruction  des  tissus 
qui  seront  de  nouveau  méticuleusement  enlevés 
à  la’^curette.  - 


lésions  lupiques  en  partie  ulcérées,  très  étendues  et  se  .développant  progressivement  depuis  la  première  enfance  chez 
une  jeune  fille  de  vingt  ans.  I,a  photo  située  en  haut,  à  droite,  montre  des  lésions  cicatrisées.  I,e  traitement  a  nécessité 
trois  larges  interventions  faites  à  quinze  jours  d’intervalle,  successivement  au  niveau  des  trois  segments  entrepris  (fig.q). 

mis  à  une  intensité  suffisante  de  nianière  à  ce  Chaque  zone  sera  traitée  séparément  de  cette 
que  les  punctures  se  suivent  rapidement  et  que  la  manière. 

coagulation  atteigne  le  degré  voulu,  h’expérience  Quatrième  temps  :  retouche.  —  On  emploie 
permet  de  guider  un  appareil  de  manière  à  en  cette  fois  une  électrode  en  forme  de  boule  et  on 

obtenir  l’effet  désiré.  passe  rapidement  à  nouveau  sur  toute  la  surface 

Troisième  temps:  pelage  des  tissus  détruits,  de  la  plaie.  Il  faut  absolument  que  les  tissus 

—  On  se  sert  d’un  jeu  de  curettes  de  différents  'mollasses  soient  détachés  ;  les  foyers  tuberculeux 
calibres  pour  enlever  les  tissus  coagulés  ;  ce  curet-  qui  pénètrent  ^parfois  jusque  dans  Vhypoderme 

tage  doit  être  fait  le  plus  soigneusement  possible,  doivent  tous  être  détruits.  La  curette  ne  rencon- 

II  est  parfoi.s  accompagné  d’im  épanchement  de  trera  plus  alors  qu’une  surface  de  tisïsus  fermes 
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qui,  elle-même  détruite,  s’éliminera  encore  dans  la 
suite. 

Cinquième  temps  :  imprégnation  de  la  plaie 
au  moyen  d'un  produit  antiseptique.  —  On 

fait  usage  d’une  solution  de  inercurochrome  à 
2  p.  100  douée  d’un  pouvoir  bactéricide  élevé  et 
d’ime  capacité  de  pénétration  particulière  dans 
les  tissus.  A  l’aide  de  compresses  bien  humectées . 
on  imprègne  longuement  toute  la  région  traitée 
et  on  recouvre  d’un  pansement  sec  ordinaire. 

Suites  de  l’intervention.  —  Dès  le  jour  même, 
il  s’écoule  de  la  plaie  un  liquide  séreux  abondant 
qui  ne  tarde  pas  à  percer  les  couches  de  panse¬ 
ments.  Le  prerilier  jour  la  dottleur  est  parfois 
assez  intense  pour  nécessiter  tme  injection  cal¬ 
mante,  mais  ellê  disparaît  rapidement.  Les  pan¬ 
sements  seront  faits  une  à  deux  fois  par  vingt- 
quatre  heures.  Ils  demandent  énormément  de 
soins.  Toutes  les  surfaces  malades  sont  irriguées 
au  Carrel-Dakin  aù  moyen  d’un  vaporisateur. 
Le  pourtour  des  plaies  est  nettoyé  à  l’alcool-éther 
et  la  plaie  bien  imbibée  de  mercurochroffle  et 
recouverte  d’xm  pansement  au  tulle  gras. 

Au  bout  d’imé  dizaine  de  jours  environ,  l’és- 
carre  formée  se  détache  progressivement.  1/ aspect 
devient  alors  particulièrement  laid,  l’odeur  infecte. 
A  ce  moment,  on  tâche  de  parfaire  encore  la 
destruction  des  zones  d’infection  en  appliquant 
un  pansement  enduit  de  vaseline  additiotmée 
d’acide  pyrogallique  à  10  p.  100.  Après  quelques 
jours,  ce  pansement  caustique  devient  intolérable,' 
on  le  remplace  par  une  préparation  similaire  à 
I  p.  100.  Lorsque  l’action  caustique  paraît  suffi¬ 
sante,  on  reprend  les  paUséments  ordinaires  au 
inercurochrome  et  au  ttillé  gras. 

Quinze  jours  à  trois  semaines  après  l’interveü- 
tion,  le  travail  de  cicatrisation  s’amorce  déjà 
convenablement.  La  plaie  bourgeonné  activement. 
Des  plaques  blanchâtres  caractéristiques  se 
forment  de-ci  de-là.  Le  tissu  épidermique  prolifère 
rapidement.  Habituellement,  après  trois^seniaines 
d’hospitalisation  le  malade  s’en  retournera  chez 
lui,  ses  lésions  étant  en  bonne  voie  de  cicatrisa¬ 
tion  ;  mais  il  fâUt  noter  qüe  chez  certaiiies  per¬ 
sonnes  la  cicatrisation  pourra  se  faire  jilus  len¬ 
tement. 

Traitements  associés.  —  Aussitôt  le  iiiàlàdo 
remis  des  malaises  causés  par  le  chldrdforiiie, 
ou  commence  rapplicatiou  de  bains  géüéràüx 
et  parfois  également  locaux  de  rayons  ultra¬ 
violets  ;  on  pratique  une  injection  intramusculaire  , 
hebdomadaire  de  5  ou  jo  centigrammes  de  calo¬ 
mel,  Ces  Injections  sont  continuées  sur  place 
après  le  retour  du  malade  chez  lui  ;  mais  avant 
son  départ,  dans  le  but  d’agir  efficacement  sur 


des  foyers  qui  auraient  échappé  jusqu’alors  à 
l’action  du  traitement  et  pour  améliorer  l’aspect 
de  la  cicatrice,  on  applique  quelques  doses  très 
modérées  de  rayons  de  Rœntgen  semi-pénétrants 
et  moyennement  filtrés  (3  à  5  millimètres  d’alu¬ 
minium). 

Résultats  obtenus.  —  Lorsqu’un  laps  de 
temps  de  .plusieurs  années  se  sera  écoulé  après 
le  traitement  d’un  nombre  suffisant  de  cas,  je 
reprendrai  l’étude  détaillée  et  comparative  de 
tous  les  cas  soignés.  Aujourd'hui,  je  me  bornerai 
â  vous  doimer  une  impression  générale  des 
résultats  obtenus. 

Plusieurs  lupus  soumis  depuis  des  années  aux 
traitements  habituels  (honnis  l'électro-coagula- 
tiqn)  sans  résultat  appréciable  ont  été  convena¬ 
blement  nettoyés  et  les  récidives  se  sont  montrées, 
comparées  aux  résultats  obtenus  antérieurement, 
discrètes  et  rares,  ne  réclamant  plus  que  d’insi¬ 
gnifiantes  retouches. 

I^s  malades  traités  antélieUrement  par  la 
simple  dlathetmo-punctUre  et  chez  lesquels  une 
récidive  assez  inteüsè  s’était  produite,  soignés 
par  la  méthode  décrite,  n’ont  également  plus 
présenté  qüe  des  récidives  légères. 

Sur  un  total  de  30  malades  soignés,  je  n’ai  pas 
encore  dû  jüsqU’ici  refaire  Une  riouveUe  interven¬ 
tion  complète.  Dans  certains  cas  il  n’y  eut  aucune 
récidive,  dans  d'autres  elles  furent  minimes. 
Les  cicatrices  obtenues  ont  été  dans  l’ensemble 
très  convenables  ;  dans  quelques  très  rares  cas, 
elles  étaient  à  certains  endroits  légèrement  ché- 
loïdieunes. 

Tous  lès  malades  ont  été  satisfaits  des  résultats 
obtenus  et  ont  trouvé  ce  traiténlent  supérieur  à 
ceUx  auxquels  ils  avaient  été  soümis  précédem¬ 
ment. 

Je  crois  pouvoir  conclure  en  émettant  l’impres- 
sion  que  la  méthode  de  traitement  du  lupus 
comprise  telle  que  je  yieüs  de  l’exposer  permet 
d’obtemr  des  résultatsilsupérieurs  à  la  méthode 
d’électrocoagulation  siniple  et  que  principalement 
.Sa  rapidité  d’exécution,  si  on  la  compare  à  d’autres 
traitements,  sera  très  appréciée  par  des  malades 
atteints  d’une  affection  comlfien  malheureuse  et 
•décourageante.  ■ 
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TUBERCULOSE 
DES  PHALANGETTES 

(Sur  la  tuberculose  osseuse  infanUlifarme 
de  l’adulte) 

M.  aeorges  RIEUNAU 

Interne  des  hôpitaux  de  Toulouse,' 


Observation.  —  Tuberculose  des  phalangettes,  du 
dos  de  la  main,  et  de  la  tibio-tarsienne  chez  une  jeune 
femme  de  vingt-trois  ans. 

B...  Françoise,  vingt-trois  ans,  ménagère,  entrée  le 
2omarsr933  salle  Sainte-Cécile,  n»  6,  sortie  le  2  avril  1933. 

Antécédents.  Parents  en  bonne  santé;  deux  frères, 
quatre  sœurs  en  bonne  santé:  mariée,  pas  d'enfant,  pas 
de  fausse  couche;  réglée  à  quatorze  ans,  règles  régulières, 
non  douloureuses. 

Maladie  actuelle.  —  La  malade  habitait  Hendaye. 
Bile  vint  à  R...-V...  (Haute-Garonne)  en  avril  1932,  un 
mois  après  son  mariage. 

En  juillet  1932,  la  malade  vit  apparaître  un  point  blanc 
sous  l'ongle  de  l'annulaire  et  de  l'auriculaire  de  la  main 
droite.  TJn  abcès  sou.s-imguéal  se  développa.  Sensation  de 
tension,  de  pesanteur  ;  â  la  fin  du  mois  de  juillet,  l'ouver¬ 
ture  spontanée  .se  produit.  Il  s'écoule  un  pus  jaune,  mal 
lié. 

En  août  1932,  l'index  droit  présenta  une  suppuration 
du  bord  externe  de  la  phalangette.  Guérison  .spontanée 
en  septembre  1932. 

En  septembre  1932,  la  première  phalange  de  l'index 
droit  augmenta  de  volume,  prit  une  forme  de  fuseau, 
sans  douleur,  ni  suppuration.  Les  articulations  sus  et 
sous-jacentes’ étaient'et  sont  restées  libres.  La  tuméfac¬ 
tion  augmenta  de  vohime.  Depuis  le  début  de  mars  1933, 
état  stationnaire. 

En  septembre  1932  apparut  également  une  tuméfaction 
du  dos  de  la  main  siégeant  à  peu  près  vers  l'extrémité 
proximale  du  cinquième  métacarpien,  tuméfaction  du 
volume  d'un  œuf  de  pigeon,  indolente.  La  peau  n'était 
pas  modifiée.  Au  début  de  février  la  tuméfactioii  devint 
violacée. 

Au  niveau  de  lu  tibio-tarsleiiue  gauche,  au  mois  d'août 
1932,  apparut  une  gêne  des  mouvements.  L'articulation 
se  tuméfia  progressivement.  Tous  les  phénomènes  arti» 
culaires  étaient  indolents.  La  fatigue  amenait-  dü  gonfle¬ 
ment. 

Examen  clinique  à  t'entrée,  le  20  'mars  1933.  —  Etat 
général  relativement  bon.  Lu  malade  ne  se  plaint  de  rien 
d'autre  que  de  ses  lésions  locales  :  teint  pâle,  cheveux 
bruns,  légère  liypertrichose. 

La  malade  ne  toiissé  pas. 

Examen  dinique  des  divers  appareils  négatif.  Pou¬ 
mons  normaux,  sauf  légère  submatité  du  sommet  gauche, 
avec  diminution  respiratoire  à  l'auscultation. 

La  radioscopie  pulmonaire  montre  ime  clarté  parfaite 
des  champs.  Les  sommets  s'éclairent  à  la  toux,  les  .sinus 
diaphragmatiques  sont  libres,  Qiièlques  ganglions  hilaires. 

Cœur  normal,  pouls  îi  fio,  tension  artérielle.  |  9  Id.  ~  3 
1  7 

(i)  Travail  du  Service  de  clinique  dcnnatû'-BjqjhiUgrn- 
phique  (professeur  Ch.  Audryji 


Foie  normal,  non  douloureux. 

Rate  non  percutable. 

Abdomen  souple.  Digestions  normales. 

Reins  non  perceptibles. 

Urines  :  ni  sucre,  ni  albumine. 

Examens  du  sang.  ■ —  Kahn  et  Bordet-Wassermann 
négatifs,  gono-réaction  négative. 

Numération  globulaire  :  globules  rouges,  4  309  000  ; 
globules  blancs,  9  400. 

Formule  sanguine  :  polynucléaires  neutrophiles,  O7  ; 
éosinophiles,  i  ;  moyens  mononucléaires,  16  ;  grands 
mononucléaires,  7  ;  lymphocytes,  9. 

Calcémie  :  1 1 5  milligrammes  p ,  i  000. 

Cuti-réaction  :  fortement  positive, 

Lésions  locales.  —  On  constate  ; 

Une  tuméfaction  fusiforme  indolente  do  la  première 
phalange  de  l'index  droit  (contact  osseux)  ; 

Une  suppuration  sous-unguéale  des  quatrième  et 
cinquième  doigts  de  la  main  droite  ; 

Une  tuméfaction  fluctuante  du  dos  de  la  main  droite; 

Un  gonflement  de  l'articulation  tibio-tarsienne  gauche. 
Mouvements  diminués. 

Radiographie.  —  Splna  ventosa  de  la  première  phalange 
de  l'index  droit  ;  lésions  de  la  phalangette  des  qua¬ 
trième  et  cinquième  doigts  ;  arthrite  tibio-tarsienne  gau¬ 
che  ;  lésions  au  niveau  de  la  styloïde  péronière  et  de 
l'astragale. 

Laboratoire.  —  Inoculation  au  cobaye  du  pris  de  la 
tuméfaction  du  dos  de  la  main  le  22  mars  1933- 

Examen  microscopique  des  débris  curettés  au  niveau 
de  cette  tuméfaction  :  fongosités,  présence  de  cellules 
géantes.  Pas  de  bacille  de  Koch. 

I/inoculation  au  cobaye  du  22  mars  donne  pour 
résultat  (animal  sacrifié  le  28  avril  1933)  : 

Cobaye  tuberculisé.  Ganglion  volumineux  dans  la 
région  inoculée  (gros  haricot)  ;  rate  bourrée  de  granula¬ 
tions  jaunes  ;  foie  parsemé  de  taches  jaune.s,  etc.  Exa¬ 
mens  hi.stologiques  :  lésions  bacillaires. 

Tuberculose  des  phalangettes. 

Etiologie.  —  Fréquence.  —  lya  tuberculose 
des  phalangettes  est  rare,  si  l’on  en  juge  par  lë 
petit  nombre  des  observations  publiées. 

Nous  avons  retrouvé  dans  le  dictionnaire  de 
Nechàmbre  (1881)  mentionnée  une  observation 
d’Ancel  d’((  ont^xis  scrofüleiix  »  avec  lésions 
de  la  phalangette. 

Dans  la  statistique  de  (  loetz,  sur  30  cas  [Ètiitle 
suf  le  spina  ventosa,  (fhèse  de  Paris,  1877)  il  n’en 
est  pas  question.  Dans  celle  de  Êrezzi  [Dé  l‘os- 
têüé  tuhercUleDse-  des  métacarpiens  et  des  pha¬ 
langes  et  son  triiüeiiieilt,  Thèse  de  Paris,  1889) 
une  selile  fois  on  observe  un  spiüà  ventosa  de  là 
phalange  iufgüéale  du  pottee. 

Ta  thèse  de  notre  liiaître,  ÀI,  le  professeur 
Atidrÿ  {t.es  tnhercUloses  du  pied,  Thèse  dé  Tyoh, 
1890)  lie  mentionne  aucune  phalangette. 

Dans  Petit  Jean  et  Chaliér  (Des  ostéites  tubercü- 
leuseà  des  os  longs  dë  la  main  et  du  pied,  èpinà 
vèntosâ.  GazéUi  des  Hôpitaux,  19^7»  DXXX,  p.  51 
et  55)  la  phalangette  h'èst  pas  citée. 
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Enfin  Bailleul  dans  sa  thèse  (Paris,  1911),  sur 
198  localisations  phalangiennes,  mentionne  12  fois 
l’atteinte  de  la  phalange  unguéale  dont  5  fois 
au  niveau  du  pouce,  4  fois  au  gros  orteil,  3  fois 
aux  autres  doigts.  Ees  observations  de  tubercu¬ 
lose  des  phalangettes  qui  ont  été  communiquées 
à  Bailleul  par  Ménard  paraissent  survenir  plus 
tardivement  que  les  spina  ventosa  des  phalanges  : 
quatrième  année  pour  deux  cas,  huitième  année 
pour  un  autre. 

Nos  confrères  de  Gien  (hôpital  Renée  Sabran) 
n’ont  pu  nous  signaler  aucune  observation  de 
tuberculose  des  phalangettes. 

Conditions  et  causes  prédisposantes.  —  Ea 
rareté  des  observations  de  tuberculose  des  pha¬ 
langettes  ne  nous  permet  que  des  hypothèses  sur 
les  raisons  de  la  localisation  du  bacille  de  Koch 
à  ce  niveau,  ou  plutôt  de  l’extrême  rareté  de  cette 
localisation. 

Ces  raisons  paraissent  être  d’ordre  anatomique, 
la  texture  de  la  phalangette  étant  essentiellement 
constituée  par  une  lame  osseuse  compacte  entou¬ 
rant  une  cellule  centrale  unique,  ce  milieu  — 
comme  nous  le  verrons  plus  loin  —  étant  nette¬ 
ment  défavorable  par  la  pauvreté  de  sa  vasculari¬ 
sation  à  la  pullulation  du  bacille  de  Koch. 

Ces  raisons  sont  corroborées  par  la  plus  grande 
fréquence  de  la  tubercnlose  des  phalangettes  au 
niveau  du  pouce  et  du  gros  orteil,  dont  l’anatomie 
se  rapproche  davantage  des  phalanges.  „ 

Anatomie  pathologique.  —  E’anatomie  pa¬ 
thologique  de  la  tuberculose  des  phalangettes 
manifeste  clairement  le  dualisme  qui  l’oppose  au 
spina  ventosa  proprement  dit. 

Ea  phalangette  n’est  soufflée,  ni  à  la  palpation, 
ni  à  la  radiographie  ;  les  lésions  sont  surtout 
périphériques,  périostées,  en  opposition  avec  les 
lésions  centrales  du  spina  ventosa. 

Enfin,  la  fistulisation  précoce,  l’absence  de 
tuméfaction  osseuse  cliniquement,  •  ni  radiogra- 
phiquement  perceptible,  la  différencient  du  spina 
ventosa. 

Symptomatologie.  —  Ea  tuberculose  des 
phalangettes  débute  par  une  douleur  sourde, 
siégeant  au  niveau  de  l’extrémité  distale  des 
doigts  touchés  et  s’accompagnant  d’un  gonfle¬ 
ment  de  cette  extrémité.  E’ ongle  est  pâle,  bleuâtre, 
soulevé  bientôt  par  une  tuméfaction  qui  laisse 
sourdre  du  pus.  Ce  pus  décolle  l’ongle,  une  fistu- 
lette  s’établit  siégeant  le  plus  souvent  à  l’un  des 
angles,  le  malade  est  dès  lors  très  soulagé.  Ea  cica¬ 
trisation  ne  siu-vient  pas  et,  après  des  alternatives 
de  suppuration  et  de  guérison  apparente,  suivie 
de  gonflement  et  de  fistulisation  itérative,  l’ongle 
est  éliminé,  la  phalangette  peut  être  également 


éliminée  et  l’articulation  sous-jacente  envahie. 

A  la  radiographie  on  constate  de  la  décalcifica¬ 
tion  et  des  lésions  destructives  portant  sur  la 
périphérie  de  l’os. 

Traitement.  —  Ee  traitement  pourra  être 
médical  ou  chirurgical.  C’est  le  premier  qui  pri¬ 
mera  dans  la  plupart  des  cas,  en  particulier  chez 
l’enfant,  et  la  cure  hélio-marine  y  tiendra  la  place 
prépondérante. 

Chez  l’adulte,  le  sacrifice  de  la  phalangette  et 
de  l’ongle  sera  parfois  nécessaire, 

II 

Certains  auteurs  font  entrer  la  tuberculose  des 
phalangettes  dans  le  cadre  du  spina  ventosa. 
Nous  ne  pensons  pas  que  ni  l’anatomie  patholo¬ 
gique,  ni  la  symptomatologie  permettent  cette 
assimilation.  «En  effet,  le  terme  de  spina  ventosa 
désigne  habituellement  les  lésions  infectieuses 
chroniques  de  la  diaphyse  des  os  longs  s’accom¬ 
pagnant  d’un  gonflement  fusiforme  du  segment 
de  membre  correspondant.  C’est  une  désignation 
purement  cHnique,  qui  ne  préjuge  ni  de  son  étio¬ 
logie,  ni  de  son  anatomie  pathologique,  ni  de  sa 
pathogénie. 

Connu  depuis  la  plus  haute  antiquité,  c’est  à 
Rhazès  (850  après  J.-C.)  que  l’on  doit  le  terme  de 
spina  ventosa  :  «  il  semble  que  sous  l’influence  de 
la  piqûre  d’une  épine,  il  se  produit  un  gonflement 
osseux  déterminé  par  un  souffle  malin  inconnu  ». 

C’est  donc  une  ostéite  diaphysaire  et  c’est  à 
Nélaton  (1836)  que  revient  le  mérite  d’avoir 
montré  que  l’étiologie  la  plus  communément 
observée,  c’est  la  tuberculose.  Ees  travaux  de 
Eannelongue,  de  Kirmisson  et  de  leurs  élèves 
n’ont  fait  que  confirmer  cette  notion.  Mais  il  faut 
bien  savoir  que  le  spina  ventosa  syphilitique  n’est 
pas  d’une  extrême  rareté,  comme  le  prouvent  les 
•travaux  qui  lui  ont  été  consacrés  (i).  _ 

Disons  enfin  que  le  spina  ventosa  des  os  longs 
des  membres  est  une  lésion  qui  n’est  pas  excep¬ 
tionnelle  (Thèses  de  Rodon,  Bordeaux,  1911  ; 
Emmanuel!,  Paris,  1925  ;  Haïm  Nesis,  Paris,  1925)  ; 
par  contre,  le  maximum  de  fréquence  est  acquis 
en  ce  qui  concerne  le  siège  aux  petits  os  longs  de 
la  main  et  du  pied,  en  ce  qui  concerne  l’âge,  à 
la  première  enfance. 

(i)  Bénazet,  Syphilis  osseuse  (Thèse  de  Paris,  1911-1912). 

—  Gastinel,  Spina  ventosa  syphiiitique  {Soc.  française 
de  dertnatologie  et  de  syphiligraphie,  10  février  1927).  — 
Gardère  et  M"»  Weill,  Spina  ventosa  et  dactylite  syphili¬ 
tique  {Soc.  méd.  des  hâp.  de  Lyon,  19  juin  1928,  p.  74). 

—  Noir,  Thèse  de  Paris,  igoô;  —  Gazet  du  Chatelier, 
Du  spina  ventosa  ssqihilitique  (Thèse  de  Strasbourg,  1920).  — 
Tombes  (Jean),  Considérations  sur  le  spina  ventosa  syphili¬ 
tique  (Thèse  de  Toulouse,  igii), 
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THÉRAPEUTIQUE  ACTIVE  de  la  TOUX 

BRODeHOFORme 


ENFANTS:  de  7  à  15  ans,  3 
à  6  cuillerées  à  dessert 
par  jour. 

de  I  à  7  ans,  I  6  5  cuille¬ 
rées  à  café  par  jour 


LABOFÎATOIRE 

A-G.  DECHATRE 


Teinture  de  racine  d'a- 
■  conit  ........ 

Teinture  de  Belladone. 
Teinture  de  Drosera  . 
Benzoate  de  Soude  .  . 
Eau  de  Laurier  Cerise  . 
Sirop  de  Bourgeons  de 


Sirop  de  Bromoforme 

composé . 37  g 

Excipient  Q.  S.  pour.  .  100  g 
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M  O  NTREU  I  L_- PARIS 

TÉLÉPHONE  :  AVRON_14-69 


Dosage  -  Pureté  -  Activité  -  Sécurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉINE  HOUDÉ 

CARDIAQU  ES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  dis 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HEPATIQUES  granules  à  1  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

««““atismes  COLCHICINE  HOUDÉ 

GOUlfE  ::::  granules  à  I  milligr.  -  dose  maximum  4  graiiules 

HÉMORRACES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  UTERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  I  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenclature  complète  dee  Produite  HOUDÉ  eet  envoyée  eur  demande 
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Bailleul  attribue  au  spina  ventosa  une  fré¬ 
quence  de  20  p.  100  chez  l’enfant  de  deux  à  cinq 
ans,  6  p.  100  de  cinq  à  dix  ans,  3  p.  100  de  dix 
à  quinze  ans,  de  toutes  les  tuberculoses. 

Pour  la  fréquence  relative  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  des  petits  os  longs  de  la  main  et  du  pied, 
la  .statistique  la  plus  récente  est  celle  de  ,Sorrel, 
Buffnoir  et  lùunet  (Presse  médicale^ 

XXXIX,  n°  38, 13  mai  1931  ;  Gazette  médicale  de 
France,  lor  juin  1931)  :  «Quelques  remarques  sur 
les  tuberculoses  chirurgicales  (leur  fréquence,  les 
difficultés  de  leur  diagnostic)  d’après  la  statis¬ 
tique  de  l’hôpital  maritime  deBerck  (1920-1930)  ». 

Sur  II  978  malades  hospitalisés  : 

Enfants  :  7  095  avec  4  660  tuberculeux,  dont 
3  430  lésions  osseuses  et  ostéo-articulaires  et 
649  spina  ventosa  (les  spina  ventosa  multiples 
ne  comptant. que  pour  un  seul  dans  la  statistique). 

Adultes  :  2  417  avec  i  918  tuberculeux,  dont 
I  773  lésions  osseuses  ou  ostéo-articulaires  et  62 
spina  ventosa. 

En  ce  qui  concerne  les  pourcentages  relatifs^ 
toutes  les  tuberculoses  ostéo-articulaires  ont  à  peu 
près  le  même  chiffre  chez  l’enfant  et  cliez  l’adulte, 
sauf  ; 


Mal  de  Pott  .  .  |  f’’ 

'  .39,6  p. 

Petits  os  lôu>;.s.  j 

(  3.49  P- 


chez  l'enfant, 
chez  l’adulte, 
chez  l'enfant, 
chez  l’adulte. 


Enfin,  la  thèse  de  Baüleul  (Paris,  1911-1912) 
constitue  la  meilleure  monographie  sur  le  .spina 
ventosa.  ' 

Notre  malade  présente  en  plus  de  sa  tuberculose 
des  phalangettes  un  spina  ventosa  de  la  première 
phalange  de  l’index  droit. 

Quels  sont  les  principaux  caractères  du  spina 
ventosa  de  l’adulte?  Arbaud  lui  avait  consacré  sa 
thèse  (Bordeaux,  1884).  Plus  récemment  Artaud 
(Thèse  de  Eyon,  1920-1921)  donne  une  classifica¬ 
tion  anatomo-pathologique  des  lésions  diaphy- 
saires  de  l’adulte  et  il  distingue  : 

1°  Une  périostite  tnbercideuse  qui  est  rare 
(Ménard  avait  depuis  longtemps  insisté  sur  cette 
rareté),  notre  maladeen  est  cependant  un  exemple  ; 

2°  Une  ostéomyélite  tubercideuse  (Artaud  rap¬ 
pelle  à  ce  propos  l’opinion  de  Mauclaire,  Kiener 
et  Poulet  qu’au  début  tout  foyer  tuberculeux 
osseux  est  une  médullrte  tuberculeuse)  qu’il 
subdivise  en  : 

I.  Eomie  typique  qui  par  l’action  simultanée 
de  la  toxine  raréfiante  et  de  la  toxine  conden¬ 
sante  du  bacille  de  Koch  détermine  une  périostite 
ossifiante  à  l’extérieur,  xme  ostéite  raréfiante  et 
méduUisante  à  l’intérieur,  donnant  à  l'os  malade 
a  forme  boursouflée  et  bulbeuse  ; 


2.  Eorme  destructive  ; 

3.  Eorme  iiécro.sante  avec  sécpiastres. 

Ea  rareté  du  .spina  veiito.sa  de  radultc  est  Incn 
connue.  Volkmami  a  pu  dire  que  «  le  spina  ventosa 
typiepte  ne  s’observait  que  cliez  les  enfants  ». 

Parfois  d’ailleurs,  comme  dans  le  cas  de  Classer 
et  vSloïmovici  (Strasbourg  médical,  1926,  t.  Il, 
p.  107.  Réunion  dermatologitiue  de  Strasbourg, 
séance  du  14  mars  192b),  le  .spina  ventosa  de 
l’adulte  évolue  depuis  renfauce  :  dans  ce  cas,  il 
s’agissait  d’une  tuberculose  ulcéreuse  et  verrn- 
queuse  de  la  main  avec  spina  ventosa  multiples, 
évoluant  depuis  quarante-deux  ans  chez  un 
homme  de  quarante-cinq  ans. 

Il  est  vrai  de  dire  que  la  bénignité  relative  du 
spina  ventosa,  tuberculose  cHniquement  locale, 
explique  la  rareté  des  publications,  qiri  ne  répond 
])as  à  la  fréquence  de  cette  affection  même  chez 
l’adulte.  ■ 
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Tuberculose  osseuse  infantillforme 
de  l’adulte. 

La  malade  dont  nous  relatons  l’observation 
présente  non  seulement  une  tuberculose  des  pha¬ 
langettes,  mais  également  un  spina  ventosa  de  la 
première  irhalange  de  l’index  droit,  une  ostéite 
carpienne  droite  (P),  une  arthrite  tibio-tarsienne 
droite.  Nous  pouvons  dire  qu’elle  est  un  exemple 
de  tuberculose  osseuse  iiifantihforme  de  l’adulte. 

Nous  dirons  que  l’adulte  présente  une  tubercu¬ 
lose  osseuse  infantillforme  lorsque  les  localisa¬ 
tions  du  bacille  de  Koch  présenteront  les  carac¬ 
tères  de  diffusion,  de  multiplicité  focale,  de  tor- 
pidité,  de  curabilité  que  l’on  observe  chez  l’en¬ 
fant  ;  lorsque  nous  observerons  chez  l’adulte  une 
atténuation  marquée  des  caractères  qui  le  diffé¬ 
rencient  de  l’enfant,  en  ce  qui  concerne  sa  récep¬ 
tivité  à  l’infection  tuberculeuse. 

Ces  caractères  de  différenciation  sont  fondés 
sur  ;  des  raisons  anatomiques,  des  raisons  étio¬ 
logiques,  des  raisons  pathogéniques. 

Raisons  anatomiques.  —  Le  tissu  osseux 
infante  a  une  texture  qui  ne  ressemble  que  de 
très  loin  à  celle  de  l’adulte,  en  particulier  au  niveau 
des  petits  os  longs  de  la  main  et  du  piedi 

Charpy  a  depuis  longtemps,  après  Nélaton, 
attribué  au  tissu  spongieux  une  aptitude  particu¬ 
lière  à  servir  de  terrain  de  culture  au  bacifle  de 
Koch.  Les  os  spongieux  à  moelle  rouge,  c’est-à- 
dire  à  moelle  vasculaire,  à  moelle  jeune,  sont 
choisis  avec  prédilection.  La  moelle  diaphysaire 
est  au  contraire  défavorable  au  bacille  (Josué). 
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Or  riiistogenèse  des  métacarpiens  et  des  pha¬ 
langes  est  caractérisée  par  la  présence  dès  le 
troisième  mois  de  la  vie  embryonnaire  d’un  tissu 
diaphysaire  jeune,  à  structure  aréolaire,  où  le  canal 
médullaire  n’existe  pas. 

Au  milieu  de  l’os  apparaît,  vers  la  troisième 
année,  une  cellule  un  peu  plus  grande  que  les 
voisines,  c’est  l’ébauche  du  canal  médullaire, 
lîntre  cinq  et  dix  ans  se  constitue  ce  canal  et  dès 
ce  moment  le  petit  os  long  a  pris  la  structure 
anatomique  des  grands  os  longs.  En  particulier 
au  niveau  de  la  troisième  phalange  des  doigts  et 
très  rapidement  la  gaine  compacte  limite  une  seule 
cellule  triangulaire  que  cloisonnent  quelques  tra¬ 
vées  osseuses,  ce  qui  explique  la  rareté  de  la  tuber¬ 
culose  au  niveau  de  la  troisième  phalange  des 
quatre  derniers  doigts,  aussi  bien  chez  l’enfant  que 
chez  l’adulte. 

D’ailleurs  Bailleul  insiste  sur  ce-  fait  que  la 
localisation  anatomique  n’est  pas  la  même,  le 
spina  ventosa  de  l’adulte  n’étant  pas  aussi  stric¬ 
tement  diaphysaire  que  celui  de  l’enfant. 

Raisons  étiologiques.  —  Bien  que  Petit 
Jean  et  Chalier  {loc.  cit.)  admettent  que  le  spina 
ventosa  n’est  pas  rare  chez  l’adulte  et  le  vieillard, 
la  plupart  des  auteurs  admettent,  nous  l’avons  vu, 
sa  rareté. 

D’ailleurs,  les  raisons  étiologiques  sont  pré¬ 
pondérantes  'pour  expUquer  la  rareté  du  spina 
ventosa  chez  l’adulte.  C’est  qu’il  s’est  créé  chez 
lui  un  état  d’immunité  et  l’organisme  se  défend 
beaucoup  mieux  contre  les  effets  d’une  bacillémie 
d’abord,  contre  les  localisations  ensuite.  Les 
ostéites  multiples,  comme  y  insiste  Broca  (1925), 

«  à  tout  âge  sont  loin  d’être  rares  et  les  foyers 
multiples  successifs  et  les  morts  par  méningites  ; 
mais,  des  uns  et  des  autres,  la  fréquence  n’approche 
pas  de  ce  qu’elle  est  chez  le  nourrisson  ». 

Raisons  pathogéniques.  —  Enfin  l’apport 
bacillaire  étant  assuré  par  la  circulation,  soit 
directement,  soit  après  phagocytose  par  les  glo¬ 
bules  blancs  (Calmette),  la  circulation  artérielle 
aura  un  rôle  primordial  sur  la  localisation  du 
bacille  de  Koch.  Les  idées  classiques  sur  les  affini¬ 
tés  vasculaires  de  la  tuberculose  disent  que  la  , 
localisation  de  la  tuberculose  se  fait  dan^  les 
zones  de  moindre  vascularisation,  épiphyse,  dia- 
physe  chez  l’enfant,  zone  juxta-épiphysaire  chez 
l’adulte.  Charpy  a  insisté  sur  le  fait  que  «  le  tuber¬ 
cule  ne  s’accommode  ni  des  organes  richement 
vasculaires,  ni  de  ceux  qui  le  sont  trop  peu  ». 
Le  système  artériel  des  métacarpiens  et  des  pha¬ 
langes  a  l’importance  d’un  distributeur  de 
ba'cilles.  Or,  il  se  trouve  que  l’artère  diaphysaire, 
future  artère  fonctionnelle  de  la  moelle,  n’est  ■ 


pendant  une  période  assez  longue  (jusqu’à  trois 
ou  quatre  ans  environ)  que  l’artère  nourricière  du 
tissu  spongieux  qui  constitue  la  diaphyse  de  ces 
petits  os  dont  le  canal  médullaire  apparaît  tar¬ 
divement.  Elle  a,  durant  cette  période,  la  valeur 
des  petites  artères  bulbaires  et  épiphysaires  des  os 
plus  âgés. 

-  Mais  ce  qui  fait  l’unité  des  tuberculoses  osseuses 
de  l’enfant  et  de  l’adulte,  c’est  la  bacillémie.  Elle 
est  nécessaire  pour  la  dissémination  microbienne, 
dont  la  pullulation  focale  sera  déterminée  par  les 
phénomènes  d’immunité  générale  et  locale  en 
premier  lieu,  par  les  caractères  anatomiques  et 
vasculaires  des  tissus  en  second  lieu. 

L’enfant,  organisme  vierge  à  la  tuberculose, 
réagit  mal,  présente  un  organisme  favorable  à 
la  bacillémie;  l’adulte,  au  contraire,  touché  tôt 
ou  tard  par  la  bacille  de  Koch,  présente  un  état 
allergique  favorable  à  la  localisation  et  à  l’immo¬ 
bilisation  lésionnelle  près  des  portes  d’entrée. 
Et  nous  comprenons  dans  une  certaine  mesure  à 
quelles  occasions  l’adulte  présentera  une  tuber¬ 
culose  osseuse  infantiliforme  :  chaque  fois  que  les 
conditions  locales  ou  générales  seront  réalisées 
pour  la  dissémination  du  bacille.  Broca  insiste 
sur  ces  diverses  conditions  favorisantes  et  donne 
comme  exemple  les  observations  de  la  guerre 
1914-1918,  où  des  soldats  et  travailleurs  coloniaux, 
en  très  grand  nombre  tarés  par  la  syphilis  per¬ 
sonnelle  ou  héréditaire,  ont  présenté  des  tubercu¬ 
loses  infantiliformes  quand  ils  ont  été  mis  en  con¬ 
tact  avec  des  tuberculeux  dans  des  conditions 
hygiéniques  souvent  défectueuses,  et  qui  ont  fait 
avec  prédilection  et  comme  les  enfants  jeunes  des 
foyers  multiples,  ganglionnaires,  diaphysaires  et 
cutanés. 

Noirs  connaissons,  en  outre,  toute  la  gra¬ 
vité  des  maladies  allergisantes,  capables  de 
redonner  à  l’organisme  ces  qualités  de  virginité 
tuberculeuse  si  favorable  à  l’éclosion  de  la  septi¬ 
cémie  bacillaire,  et  àj  ce  point  de  vue  Sergent 
{Monde  médical,  octobre  1932,  p.  859)  for¬ 
mule  une  opinion  lorigtemps  restée  du  domaine 
de  l’hypothèse  et  du  raisonnement  (Thèse  de 
Thiry,  1931).  La  présence  du  bacille  de  Koch 
dans  le  sang  n’impliquerait  pas  nécessairement  la 
nature  tuberculeuse  de  l’affection  en  cause,  don¬ 
nant  à  ce  bacille  de  Koch  la  valeur  d’un  véritable 
«  microbe  de  sortie  ».  Cette  idée  cadre  d’ailleurs 
parfaitement  avec  les  idées  classiques  sur  l’immu¬ 
nité  et  explique  l’apparition  dans  le  sang  du  bacille 
de  Koch,  plus  fréquemment  observée  actuelle¬ 
ment  grâce  aux  techniques  de  Lœwenstein,  au 
cours  d’affections  qui  ne  sont  peut-être  pas  de 
nature  tuberculeuse  (grippe,  rhumatisme  articu- 
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laire  aigu)  niais  qui  ont  permis  la  libération  du 
bacille  de  Koch  et  ont  donné  à  ce  microbe  ce  que 
Bard  appelait  une  «  virulence  d'emprunt  ». 

Il  semble  qu’il  ne  soit  pas  nécessaire,  pour  la 
production  des  localisations  multiples,  d’une 
absorption  abondante  et  répétée  d’éléments  viru¬ 
lents  ou  du  déversement  brusque  dans  le  torrent 
sanguin  du  contenu  d’un  tubercule  caséifié  rempli 
de  bacilles  (Calmette),  mais  que  la  notion  de  bacil- 
lémie,  de  terrain  et  d’immunité  locale  joue  le  pre¬ 
mier  rôle. 

Il  faut  attribuer,  comme  le  veut  Calmette 
{Infection  bacillaire  et  tuberculose,  1922),  une' 
importance  considérable  à  la  vérification  de  la 
bacillémie  qui  tend  à  nous  prouver  que  l’infec¬ 
tion  tuberculeuse  est  dès  le  début  une  bacillémie 
antérieure  à  toute  lésion  locale. 

1/3.  bacillémie  tubercideuse  peut  êtjre  primi¬ 
tive  ou  secondaire.  Chez  notre  malade,  il  s’agit 
de  la  première  éventualité,  puisque  nous  n’avons 
pu  arriver  à  mettre  en  évidence  aucune  localisa¬ 
tion  initiale.  Il  est  vraisemblable  qu’avant  l’appa¬ 
rition  de  sa  cuti-réaction  tuberculinique  positive, 
elle  a  présenté  une  période  antéallergique  (Debré 
et  Jacquet),  bacillémique.  Dœwenstein  et  Mbritscli 
expérimentalement,  Jousset,  Déon  Bernard  et 
Delong  en  clinique,  ont  signalé  la  diffusion  pré- 
lésionneUe  précoce  du  bacille  tuberculeux  com¬ 
parable  à  ce  qui  se  passe  pour  la  syphilis. 

Enfin,  on  a  beaucoup  insisté  sur  l’existence 
d’une  bacillémie  non  acido-résistante,  due  aux 
formes  filtrantes  du  bacille  de  Koch  et  qualifiée 
de  «  virulémie  »  ou  de  «  granulémie  prébacillaire  » 
(Calmette). 

En  réalité,  les  idées  de  Calmette  (De  virus 
tuberculeux  :  granulémie  prébacillaire  et  bacillose. 
Presse  médicale,  19  mars  1930)  ont  été  très  criti¬ 
quées  dans  leurs  conséquences  pathogéniques  et 
dans  leur  importance  clinique,  par  Jousset 
{Presse  médicale,  21  mai  1930)  et  par  Sergent, 
Durand,  Kourilsky  et  Benda  {Presse  médicale, 
2  juillet  1930). 

Comment  expliquer  la  réalisation  de  cet  essai¬ 
mage  tuberculeux  chez  notre  malade  ? 

Un  des  points  essentiels  de  cette  explication 
réside  dans  les  antécédents.  Jusqu’à  son  mariage, 
c’est-à-dire  jusqu’en  avril  1932,  elle  a  toujours 
habité  Hendaye  (Basses-Pyrénées).  A  ce  moment, 
elle  se  marie  et  vient  habiter  à  R...-V...  (Haute- 
Garonne). 

En  juillet  1932,  quatre  mois  après,  elle  voit  se 
manifester  son  effloresceiice  tuberculeuse  péri¬ 
phérique  dont  les  manifestations  ont  été  simul¬ 
tanées.  Or  Broca  insiste  beaucoup  sur  ce  que  nous 
pouvons  qualifier  d’intervalle  libre  qui  sépare 


l’inocidation  des  localisations  périphériques. 

«  Nous  devons  penser,  dit-ü,  que  l’acheminement  à 
destination  de  la  cohorte  microbienne  se  fait  par 
étapes  :  chancre  local,  lymphangite  et  adénopa¬ 
thie,  passage  dans  le  sang  veineux,  puis  dans  le 
sang  artériel,  et  enfin  arrêt  emboUque.  Peu  nous 
importe  si,  en  un  de  ces  points,  les  traces  du  pas¬ 
sage  nous  échappent  ;  si,  par  exemple,  la  plaie 
d’inoculation  se  cicatrise  sans  chancre,  si  l’adé¬ 
nopathie  régionale  nous  paraît  cliniquement 
nulle.  »  . 

Cependant,  en  clinique,  les  manifestations  pro¬ 
fondes  sont  les  dernières  en  date.  Si  elles  ne  s’ex¬ 
tériorisent  jamais,  c’est  qu’on  a  eu  affaire  à  une 
t>'pho-baçillose  curable.  D’ailleurs,  elles  sont 
d’autant  plus  à  craindre  qu’il  y  a  eu  t3q)ho-bacil- 
lose  évidente,  que  le  sujet  est  plus  jeune,  que  les 
manifestations  les  premières  connues  sont  super¬ 
ficielles,  car  plus  une  tuberculose'  chirurgicale  est 
superficielle,  plus  elle  a  tendance  à  des  manifes¬ 
tations  multiples  ;  ces  manifestations  ont  coutume 
de  se  succéder  en  devenant  de  plus  en  plus  impor¬ 
tantes  et  profondes  (Broca). 

Notre  malade  a  dû  faire  son  inoculation,  sinon 
absolument  initiale,  du  moins  humoralement 
initiale,  à  son  arrivée  à  R...-V... 

De  multiples  causes  ont  alors  favorisé  la  baciUé- 
mie  tuberculeuse  à  ce  moment.  Des  bacilles  ont 
été  entraînés  dans  le  sang  probablement  par  les 
voies  lymphatiques,  quelques-uns  véhiculés  à 
l’intérieur  des  leucocytes  ;  les  germes  en  «  posture 
de  transit  »  (Arioing,  Dufourt  et  Dangeron, 
XIX^  Congrès  de  médecine,  1927,  t.  I,  p.  440) 
destinés  à  être  éliminés  par  la  bile,  l’urine  et  les 
matières  fécales.  D’autres,  sous  la  forme  acido¬ 
résistante,  sont  parvenus  à  la  périphérie  et  s’y 
sont  fixés  grâce  au  terrain  local  favorable  ;  d’autres 
enfin  y  sont  parvenus  peut-être,  soit  sous  la  forme 
Strante,  soit  sous  la  forme  granulaire,  non  acido¬ 
résistante,  décrite  par  Vaudremer.  Il  s’agissait 
non  pas  de  granulie  généralisée  aiguë,  soit  ty¬ 
phoïde,  soit  pyohémique  (Bard),  mais  de  l’une  des 
trois  formes  sur  lesquelles  insistent  Arioing, 
Dufourt  et  Dangeron  (Zoc.  cit.)  : 

Granulie  migratrice  de  Bard  (tableau  protéi¬ 
forme)  ; 

Granulie  discrète,  spontanément  curable  (type 
thypho-baciUose  de  Dandouzy)  ; 

Septicémie  tuberculeuse  type  Dandouzy-Dœde- 
rich,  caractérisée  par  sa  longue  durée,  la  mul¬ 
tiplicité  des  localisations  du  bacille  de  Koch. 
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Peut-on  donner  de  la  digitale  en  dehors 
de  l’insuffisance  cardiaque  ? 

professeur  N.  Jagic  (Wiener  klin.  Woch.,  vol.  XI/VI, 
11“  I,  6  janvier  1933,  page  14)  émet  l'opinion  que  l'on 
peut  donner  la  digitale  en  certains  cas  à  titre  préventif- 
D'après  certaines  expériences  pharmacodynamiques, 
l'accumulation  des  produits  digitaliques  permettrait 
leur  utilisation  à  retardement  dans  les  circonstiinces 
susceptibles  d'amener  de  l'insuffisance  cardiaque.  C'est 
ainsi  que  Jagic  n'aurait  eu  qu'à  se  louer.de  l'administra¬ 
tion  de  digitaJe  avant  les  interventions  chirurgicales,  dès 
le  début  de  certaines  maladies  infectieuses,  pneumonie 
surtout.  Il  l'administre  également,  associée  à  la  quinine, 
dans  les  tachycardies  basedowiennes,  alors  même  qu'il 
n'existe  aucun  symptôme  d'insuffisance  cardiaque.  Il 
l'emploie  encore  dans  les  cardiopathies  valvulaires  bien 
compensées,  d'une  manière  intermittente,  pendant  par 
exemple  deux  à  trois  jours  par  quinzaine  ;  il  pense  ainsi 
obtenir  une  meilleure  circulation  périphérique  et  un 
abaissement  du  débit  cardiaque  entraînant  une  certaine 
économie  circulatoire. 

On  peut  toutefois  se  demander  si  ime  administration 
prolongée  de  digitale,  même  à  petites  doses,  comme  elle 
est  ici  préconisée,  n'entraîne  pas  à  la  longue  des  petits 
signes  d'intolérance,  en  particulier  des  troubles  digestifs, 
qui  peuvent  gêner  ultérieurement  un  emploi  du  médica¬ 
ment  à  doses  plus  importantes.  M.  PouMAmoux. 

Réaction  de  Henry  dans  le  diagnostic  du 
paludisme. 

On  sait  qu’en  1927,  au  Congrès  pour  l'avancement  des 
sciences  siégeant  à  Constantiue,  Henry  a  proposé  ime 
nouvelle  réaction  sérologique  basée  sur  le  fait  que  le' 
sérum  des  paludéens  flocule  eu  présence  d’une  émulsion 
de  mélanine  et  de  certaines  substances  organiques  conte¬ 
nant  du  fer.  Depuis,  un  nombre  important  de  travaux 
ont  paru  sur  cette  réaction  dont  la  spécificité,  affirmée 
par  les  uns  comme  rigoureuse,  est  mise  en  doute  par 
d’autres. 

V.  Chorine  (Rivisla  di  malariologia,  mai-juin  1932)  a 
étudié  à  l'Institut  Pasteur  de  Paris  127  malades  paludéens 
et  10  non  paludéens.  Il  conclut  de  son  étude  que  les  der¬ 
nières  modifications  apportées  par  Henry  dans  sa  réac¬ 
tion  la  simplifient  sensiblement  et  rendent  plus  facile  la 
lecture  des  résultats  ;  mais  cette  lecture  reste  difficile 
quand  la  réaction  est  faible.  La  réaction  négative  indique 
l’absence  de  paludisme  ;  mais  la  réaction  positive  n’in¬ 
dique  que  la  probabilité  du  paludisme  ;  elle  ne  permet  pas 
à  elle  seule  de  porter  le  diagnostic  de  paludisme. 

A.C0RRADE'C'ri{/6jd.),  qui  a  étudié  158  malades,  estime 
au  contraire  qne  la  ferro-fioculation  et  la  mélano-fiocula- 
tion  sont  spécifiques  de  l’infection  paludéenne  ;  elles  sont 
en  effet  constamment  négatives  chez  les  sujets  sains  ou 
atteintsd’une  autre  affection.  Il  faitexceptlon  pour  trois  cas 
d'affection  sanguine,  une  leucémie  hémo-histioblastique, 
une  anémie  de  Biermer  et  une  lymphadénose  leucémique 
qui  ont  présenté  des  réactions  nettement  positives.  Chez 
les  paludéens  en  activité,  les  réactions  se  sont  comportées 
de  la  façon  suivante  :  à  un  premier  examen,  dans  43  cas 
sur  55,  les  deux  réactions,  ou  tout  au  moins  la  seule  mé- 
lano-floculation,  étaient  positives;  un  nouvel  examen  pra¬ 
tiqué  chez  les  12  sujets  restants  permit  de  réduire  à  quatre 
le  nombre  des  cas  négatifs  ;  d’oà  la  nécessité  d’examens 


répétés  quand  on  est  fondé  à  suspecter  la  malaria.  Dans 
l’ensemble,  chez  les  paludéens  en  activité,  la  ferro-flocu- 
lation  est  positive  dans  81  p.  100  des  cas  et  la  mélano- 
fioculation  dans  93  p.  100.  Dans  le  paludisme  chronique, 
la  ferro-fioculation  est  positive  dans  76  p.  100  et  la  mélano- 
floculation  dans  88  p.  100  des  cas.  Il  semble  donc  à  l’auteur 
que  la  séro-floculation  de  Henrypuisse  ser-vir  à  confirmer 
le  diagnostic  de  malaria  chez  des  individus  qui  présentent 
des  phénomènes  cliniques  de  malaria  sans  parasites  dans 
le  sang  périphérique.  JEAN  LEREboueEET. 

Infarctus  du  myocarde  sans  douleurs 
angineuses. 

A.  Bsser  (Zeits.für  Kreislauff,  15  janvier  1932,  XXIV“ 
année,  fascicule  2,  page  34)  a  observé  une  femme  de. 
soixante-dix-sept  ans  qui  jusque-là  n'avait  jamais  souf¬ 
fert  d'aucune  espèce  de  douleurs  précordiales  de  quelque 
nature  que  ce  soit,  et  succomba  après  une  semaine  d'un 
épisode  fébrile  n'ayant  rien  eu  de  caractéristique.  Un 
examen  complet  pratiqné  le  premier  jour  de  son  alite¬ 
ment,  avait  simplement  montré  des  bruits  du  cœur 
affaiblis  et  un  r3d;hme  rapide,  sans  aucun  souffle.  Quelques 
jours  plus  tard,  on  entend  tm  frottement  péricardique 
net  ;  à  aucun  moment,  la  malade  ne  s' est  plainte  de  quel¬ 
ques  douleurs.  Un  tracé  électrique  de  contrôle  n'a  pas 
pu  être  fait. 

A  l’autopsie,  on  trouve  avec  une  certaine  surprise 
une  oblitération  du  rameau  principal  du  rameau  des¬ 
cendant  de  l'artère  coronaire  gauche  avec  un  infarctus 
du  myocarde  récent  et  étendu. 

Par  ailleurs,  péricardite  fibrino-adhésive,  adhérences 
pleurales,  bronchite  subaiguë. 

Divers  auteurs  cherchent  à  expliquer  de  tels  faits 
qui  ne  sont  plus  uniques,  loin  de  là,  sans  s’écarter  de  la 
théorie  coronarienne  de  l'angine  de  poitrine  qu'ils 
infirment  cependant  singulièrement. 

M.  PODMAIEEOUX. 

Un  cas  de  splénomégalie  avec  sidérose 
du  type  IManta. 

Relation  de  l'observation  d'une  splénomégalie  dou¬ 
loureuse  chez  un  homme  de  quarante-cinq  ans  présentant 
de  l'asthénie  avec  teint  jaunâtre  des  téguments.  H  exis¬ 
tait  en  outre  une  anémie  modérée  avec  leucopénie, 
thrombopénie  et  bilirubinémie  modérée.  Léger  mouve¬ 
ment  fébrile.  Aucun  antécédent  familial  se  rapportant  à 
une  atteinte  des  organes  hématopoiétiques.  En  l'absence 
de  diagnostic  précis  et  étant  doimée  l’amélioration  sou¬ 
vent  constatée  après  splénectomie  dans  certaines  affec¬ 
tions  voisines  telles  que  l'ictère  hémolytique  ou  la  maladie 

de  Banti,  E.  GripwaeE  (Acta  med.  Scand.,  vol.  LXXXIX, 
fascicule  5-6,  9  mars  1933,  page  489)  décide  de  recourir 
à  l’ablation  de  la  rate.  Après  des  suites  opératoires  pé¬ 
nibles,  une  transformation  progressive  de  l’état  du 
malade  survient  et  la  formule  sanguine  revient  peu  à  peu 
à  la  normale.  La  rate,  qui  pesait  i>'8,8oo,  présentait  un 
aspect  voisin  de  celui  que  l'on  observe  dans  la  lympho¬ 
granulomatose.  Bourrée  de  pigments,  elle  présentait  en 
outre  par  endroits  des  formations  faisant  penser  à  un 
mycélium  mycosique.  Gripwall  ne  pense  cependant  pas 
que  l'on  puisse  admettre  l’origine  mycosique  proposée 
par  Nanta  ;  ces  formations  pourraient  se  rencontrer  ail¬ 
leurs  que  dans  la  rate  et  seraient  seulement  la  consé¬ 
quence  de 'dépôts  de  pigments  consécutifs  à  des  hémor¬ 
ragies  locales.  M.  Poumaieeoux. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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REVUE  ANNUELEE 

LES  MALADIES  MÉDICALES 
DES  REINS  EN  1933 

Fr.  RATHERY  et  Wl.  DÉROT 

I.  —  Physiologie. 

La  circulation  rénale  fait  l’objet  des  re¬ 
cherches  de  Glaser  (i)  et  de  Dicker  (2).  Glaser  admet 
que  l’intensité  de  cette  circulation  est  de  o“®,5  à 
7®®, 22  par  gramme  et  par  minute.  Les  variations  de 
cette  circulation  sont  dues  aux  variations  de  nombre 
des  glomérules  perfusés.  Ces  variations  sont  réglées 
par  im  mécanisme  autonome  et  sont  sans  rapport 
avec  la  tension  artérielle  et  l’activité  cardiaque- 
Dicker  s’intéresse  à  la  circulation  collatérale  du  rein 
et  montre  que  c’est  par  des  radicules  veineuses  suivant 
les  muscles  lombaires  et  les  veines  diaphragmatiques 
que  se  fait  cette  circulation.  Son  intensité  est  suffi¬ 
sante  pour  que  la  perfusion  avec  de  l’adrénaUne 
d’un  rein  au  pédicule  sectionné  provoque  une  hy¬ 
pertension. 

L’énergie  dépensée  par  le  rein  est  envisagée  aussi 
par  Glaser  (3).  Cette  énergie  n’est  en  rapport  direct 
ni  avec  la  quantité  d’urine  fournie,  ni  avec  l’inten¬ 
sité  du  processus  osmotique,  ni  avec  la  régulation 
acido-basique  et  l’ammonigenè.se.  Il  y  a,  outre  ces 
causes  de  dépense  énergétique,  un  processus  endo- 
thernie  inconnu  dont  la  nature  échappe. 

La  sécrétion  urinaire  du  chien  fait  l’objet  d’ime 
série  de  mémoires  de  Shannon,  Jollife  et  Smith  (4) 
qui  montrent  l’influence  du  régime  et  de  diverses 
•sub.stances  :  xylose  créatinine,  saccharose,  etc,, 
sur  la  diurèse. 

lîrull  (5)  estime  qu’un  seuil  d’excrétion  est  ime 
résultante.  Il  varie  avec  l’état  physico-chimique  du 
plasma  et  du  constituant  considéré  ainsi  qu’avec 
l’état  du  rein. 

Ambard  (6),  après  avoir  admis  puis  nié  l’existence 
d’un  seuil  en  physiologie  rénale,  se  fondant  sur  les 
expériences  d’Haldane  jmiior,  d’une  part,  de  Ver- 
ney  et  Starling  de  l’autre,  conclut  que  «  nous  comiais- 

(1)  Gi-aser,  Lazlo  et  Schurmeyer,  Klinischc  IVoclifii- 
schrift,  an  XII,  n“  4,  p.  139,  28  janvier  1933. 

(2)  Dicker,  Arch.  internat,  physiol.,  vol.  XXXV,  fasc.  2, 
p.  125, juin  1932. 

(3)  Glaser,  Lazlo  et  Schurmeyer,  loc.  cif. 

(4)  Shannon  (J.-H.),  Jollifee  (N.)  et  SmiH  (H. -NJ 
The  excrétion  of  urine  in  the  dog  (The  American  Journal 
of  Physiology,  vol.  CI,  n“  4,  p.  623,  sept.  1932  ;  vol.  CII, 
n®  3,  p.  534,  déc.  1932).  —  Jollife  (N.)  Shannon  (J.-H.) 
et  Smith  (H.-N.),  The  excrétion  of  urine  in  the  dog  (The 
American  Journal  of  Physiology,  vol.  CI,  n“  4,  p.  639,  sept. 

1932). 

(5)  Brull,  Conception  actuelle  des  seuils  d’excrétion  uri¬ 
naire  {LVI'‘  Congrès  de  l’Ass.  française  pour  l'avancement 
des  sciences,  Bruxelles,  25-30  juillet  1932). 

(6)  Ambard,  Physiologie  normale  et  pathologique  des 
reins,  Paris  1930,  i  volume. 
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sons  actuellement  trop  de  phénomènes  de  seuil 
poitt  que  nous  puissions  continuer  à  écarter  la 
notion  de  seuil  de  l’explication  des  variations  de  la 
sécrétion  rénale  ». 

«  Les  seuils  habituels  ou  normaux  de  NaCl  et  de 
G1  sont  des  affinités  des  albumines  rénales  pour  HCl 
et  NaOH  ».  Ces  affinités  spéciales  seraient  «  créées 
par  l’effet  de  lapituitrine  sur  le  rein  et  constamment 
entretenues  par  un  continuel  apport  de  pituitrine  au 
niveau  du  rein  ». 

Au  point  de  vue  histophysiologique,  nous  men¬ 
tionnerons  les  travaux  de  Goormaghtigh,  de  Wliite, 
de  Gérard  et  Cordier. 

Goonnaghtigh  (7)  décrit  le  segment  artériolaire 
juxta-glomérulaire  comme  un  segment  neuro-myo- 
artériel. 

White  (8),  reprenant  les  travaux  d’autres  expéri¬ 
mentateurs  (9)  sur  le  rein  de  Necturus,  montre 
que  la  concentration  moléculaire  du  liquide  glomé- 
mlaire  est  la  même  que  celle  du  sérum,  ce  qui  indi¬ 
querait  la  nature  passive  du  phénomène  de  filtra¬ 
tion  glornérulaire. 

Gérardet  Cordier  (10)  étudient  les  fonctions  du  tube 
contourné  qui  seraient  au  nombre  de  trois  :  le  pou¬ 
voir  de  synthèse,  le  pouvoir  émonctoire,  le  pouvoir 
résorbant.  Celui-ci  dépend  de  la  sécrétion  gloméru¬ 
laire  et  est  «  sélectif  ».Ce  caractère  sélectif  Varie  d’ail¬ 
leurs  suivant  les  segments  envisagés. 

Brull  (il)  imagme  un  dispositif  fort  ingénieux  de 
perfusion  rénale. 

II.  —  Les  troubles  humoraux  et  urinaires 
dans  les  néphrites. 

Ce  sont  les  modifications  huniorales  qui  ont,  cette 
aimée  encore,  le  plus  longuement  retenu  l’attention 
des  chercheurs. 

Protéines.  —  Achard,  Boutaric  et  Piettre  (12) 
comparent  les  différents  procédés  de  dosage  des  pro¬ 
téines  et  montrent  que  la  méthode  de  Piettre  et  Vila 
permet  la  séparation  de  protéines  peu  modifiées 
dont  on  pourra,  par  conséquent,  mieux  étudier  les 
propriétés  physiques. 

Ch.  Richet  fils,  Facquet  et  Gauquelin  (13),  dans  une 
monograpliie  consacrée  à  la  désintégration  proti¬ 
dique  en  pathologie,  insistent  sur  l’intérêt  des  bilans 
azotés  pour  apprécier  la  protéolyse.  Ces  auteurs 

(7)  Goormaghtigh,  LF/»  Congrès  de  l'Ass.  française 
pour  V avancement  des  sciences,  Bruxelles,  25-30  juillet  1932. 

(8)  White,  Amcric.  J.  of  Physiology,  vol.  CH,  n»  i,  p. 
222,  oct.  1932. 

(9)  Richard  (de  Philadelphie),  cité  par  Ambard,  in 
.irchives  des  maladies  des  reins  et  des  organes  génito-urinaires, 
avril  1930. 

(10)  Gérard  et  Cordier,  LF/»  Congrès  de  l'Ass.  française 
pour  l’avancement  des  sciences,  Bruxelles,  25-30  juillet  1932. 

(11)  Brull,  Congrès  Ass.  Physiol.  langue  française,  Liège 
1933- 

(  12)  Achard,  Boutaric  et  Piettre,  A  ca<f.  méd.,2  mal  1933 

(13)  Charles  Richet  fils,  Facquet  et  Gauquelin,  La 
désintégration  protidique  en  pathologie  (La  Médecine, 
Monographie,  14»  année,  n°  9  (suppl.),  juin  i933)- 
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reconnaissent  d’ailleurs  les  clifiBcultés  pratiques  de  la 
méthode  dont  le  coefficient  d’erreur  est  d’au  moins 
To  p.  100. 

Kerridge  et  Bayliss  (i)  ont  étudié  la  réaction  du  rein 
vis-à-vis  des  diverses  protéines.  Pour  ces  auteurs,  le 
rein  excrète,  quelle  que  soit  son  origine,  toute  pro¬ 
téine  dont  le  poids  moléculaire  est  inférieur  à  68  000, 
mais  retient  toutes  les  protéines  de  poids  moléculaire 
plus  élevé.  L’hémoglobine,  dont  le  poids  moléculaire 
est  précisément  de  68  000,  constitue  un  cas  particu¬ 
lier  :  elle  n’est  excrétée  que  quand  son  taux  dépasse 
une  certaine  concentration.  Les  albuminuries  des 
néphrites  chroniques  ne  sont  cependant  pas  dues  à 
une  modification  des  albumines  sanguines  d’après 
Ha5rman  et  Bender  {2),  car  l’injection  de  plasma 
de  brightique  à  des  sujets  normaux  ne  provoque 
pas  d’albuminurie. 

Ces  recherches  des  divers  auteurs  sont  justifiées 
par  le  rôle  capital  dévolu  aux  protéines  dans  le 
maintien  de  l’équilibre  osmotique  des  hmneurs. 

A  ce  sujet  se  rattachent  les  travaux  de  Roche  J., 
Roche  Andrée,  Adair  G.-S.  et  Adair  Muriel  Elaine  (3) 
Ces  auteurs  ont  étudié  la  pression  osmotique  de  la 
globine  et  ont  constaté  que  la  pression  partielle  de 
la  globine  ne  croît  pas  proportionnellement  à  la  con¬ 
centration.  Il  y  a  là  un  paradoxe  que  les  auteurs 
expliquent  par  des  modifications  dans  l’équilibre 
des  molécules  composant  la  globine  aux  différents 
taux  de  concentration. 

Au  point  de  vue  clinique,  une  revue  générale  de 
Moschkowitz  (4)  montre  combien  V hypoprotéinémie 
est  un  symptôme  banal.  Il  peut  résulter  en  effet  de 
plusieurs  processus.  La  perte  de  protéines  est  l’un 
des  plus  importants  :  celle-ci  est  le  fait  soit  d’une 
élimination  rénale  (albuminurie),  soit  d’une  élimi¬ 
nation  intestinale  (diarrhée), soit  encore  d’mie  ascite 
(anémie  séreuse),  soit  enfin  d’une  perte  de  sang. 
L’h}q)oprotéinémie  peut  encore  résulter  d’rme  destruc¬ 
tion  des  protéines  ou  d’rm  défaut  de  formation  de 
celles-ci  ;  c’est  le  processus  qui  intervient  dans  les 
anémies.  Enfin,  dans  certains  cas,  l’hypoprotéinémie 
résulte  d’mi  défaut  d’apport  alimentaire.  Il  en  est 
ainsi  au  cours  des  œdèmes  de  famine  qui  font  d’autre 
part  l’objet  d’un  mémoire  de  Yomnans  et  ses  colla¬ 
borateurs  (5). 

Dans  certains  cas  le  mécanisme  est  probablement 
plus  complexe,  notamment  dans  les  maladies  infec¬ 
tieuses,  et  Mauriac,  Servantié  et  Broustet  (6)  rap- 

(1)  KEKRinGE  (P.-M.-T.)  et  bayliss  (L.-E.),  The  Lancet, 
vol.  CCXXIII,  n“  5693,  p.  785,  8  oct.  1932. 

(2)  Hayman  et  Bender,  Arch.  of  int.  Med.,  vol.  LI,  11°  3, 
p.  446,  mars  1933. 

(3)  Roche  (J.),  Roche  (Andrée),  Adair  (G.)  et  Adair 
Muriel,  7'he  biochemical  Journal,  vol.  XXVI,  n»  6, 
p.  i8ii,  1932. 

(4)  Moschkowitz,  J.  A.  M.  A.,  vol.  C,  n»  14,  p.  1086, 

8  avril  1933. 

(5)  Youmans,  Bell,  Miss  Donley  et  Miss  Frank,  Arch. 
of  int.  Med.,  t.  L,  n”  6,  p.  843,  déc.  1932,  et  t.  LI,  u»  9,  p.  45, 
janvier  1933. 

(6)  Mauriac,  Servantié  et  Broustet,  J.  de  méd.  de 
Bordeaux  et  du  Sud-Ouest,  an  CV,  u"  6,  p.  172,  26  fév.  1933 
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portent  un  cas  de  cet  ordre  ;  c’est  une  hypoprotéi¬ 
némie  de  déséquilibre  protidique  observée  an  cours 
d’mie  dotliiénentérie. 

L’expérimentation  confinne  la  banalité  de  l’abais¬ 
sement  du  iaux  des  protides.  Henriques  et  Klau- 
sen  (7)  constatent  à  ce  sujet  que  l’intoxication  phos- 
phorée,  la  ligature  du  cholédoque,  la  saignée  avec 
ou  sans  réinjection  des  globules  lavés  sont  autant, de 
moyens  d’obtenir  une  hypoprotéinémie  qui,  avec  les 
deux  premiers  moyens,  porte  surtout  sur  la  sérine. 
La  respiration  dans  une  atmosphère  riche  en  CO^ 
est,  par  contre,  sans  action. 

Les  rapports  de  l’hypoprotéinémie  avec 
l’œdème  font  l’objet  d’une  série  d'études. 

Cionini  (8)  montre  qu’il  est  des  hypoprotéüiémies 
sans  œdème,  mais  pas  d’œdèmes  sans  hypoprotéi¬ 
némie. 

Cipriani  et  Cionini  (9)  soulignent  par  ailleurs  toute 
l’importance  que  ce  symptôme,  joint  à  la  recherche  de 
l’hypercholestérolémie,  de  l’hyperfibrinémie,  a  dans 
la  classification  des  néphrites. 

Au  point  de  vue  expérimental,  Lepore  (10)  repro¬ 
duit  chez  le  chien  l’œdème  par  plasmaphorèse  et 
admet  que  l’infiltration  apparaît  quand  le  taux  des 
protéines  du  sérmn  atteint  4  p.  100. 

Mais  si  ces  travaux  paraissent  prouver  le  rôle  de 
l’hypoprotéinémie  dans  les  œdèmes,  les  faits  discor¬ 
dants  ne  manquent  pas  non  plus. 

Farmer,  Barry  (ii)  et  leius  collaborateurs,  s’ap¬ 
puyant  sur  la  réalisation  expérimentale  d’œdèmes  à 
l’aide  d’injections  de  liquide  de  Ringer-Locke  faites 
à  des  chiens  néphrectomisés,  sont  d’avis  que  rh}qpo- 
protéinémie  a  un  rôle  .secondaire  et  que  le  facteur 
principal  de  l’œdème  e.st  la  rétention  de  chlorure  de 
sodium. 

Mauriac  et  Servantié  (12),  Traissac  (13)  concluent 
de  leurs  expériences  sur  la  néphrite  luanique  que 
l’apparition  d’œdèmes  ne  s’accompagne  d’aucune 
modification  du  rapport  sérine-globuline,  et  l’hypo- 
■protéinémie  que  l’on  observe  alors  n’est  pas  plus 
accentuée  que  dans  la  néphrite  sèche.  Traissac,  dans 
sa  thèse,  admet  que  les  protéines  du  Sérum  ont  une 
certaine  influence  dans  la  production  des  œdèmes, 
mais  il  refuse  de  considérer  cette  influencé  comme 
prépondérante.  ! 

Cette-oonclusion  est  celle  que  permet  l’état  actuel 
des  recherches.  Le  rôle  très  probable  de  l’hypopro- 

(7)  Henriques  (V.)  et  Klausen  (U.),  Biochemischc 
Zeitschrift,  Bd.  254,  Heft  4-6,  24  oct.  1932. 

(8)  Cionini,  Arch.  per  le  Sc.  mediche,  t.  I,Vi,  11°  i,  jan¬ 
vier  1932. 

(9)  Cipriani  et  Cionini,  Arch.  per  le  Sc.  mediche,  t.  LVI, 
n»  10,  oct.  1932. 

(10)  Lepore  (M.-J.)  et  Maccoord,  Arch.  of  int.  Med., 
t.  L,  n“  3,  sept.  1932. 

(11)  Farmer,  Barry,  Reed  (Alice)  et  Ivy,  Arch.  of 
int.  Med.,  volLI,  n®  5,  mai  1933,  p.  704.  —  Barry,  Shapton 
et  Ivy,  Arch.  of  int.  Med.,  vol  LI.  n°  2,  P-  200,  fév.  1933. 

(12)  Mauriac  et  Servantié,  Soc.  biol.  Bordeaux,  16  nov. 
1932. 

(13)  Traissac  (P.-J.),  La  néphrite  expérimentale  à  l’urane, 
Thèse  Bordeaux,  1933, 
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téinémie  dans  les  œdèmes  n’est  pas  exclusif  du  rôle 
d’autres  facteurs.  Il  ne  faut  pas  négliger  en  particu¬ 
lier  le  rôle  de  la  pression  hydrostatique,  qui  équilibre 
la  pression  osmotique,  et  l’on  conçoit  que  par  un  jeu 
de  compensation  puissent  se  produire  ces  hyiropro- 
téinémies  sans  œdèmes  dans  l’existence  desquelles 
tant  d’auteurs  voient  im  argument  décisif  contre  la 
théorie  de  Gtovaerts. 

Azotémie.  — Une  étude  d’ensemble  de  sa  sémio¬ 
logie  et  de  sa  physiopathologie  est  faite  par  Izzo  (i). 

Au  point  de  vue  physiologique,  Krebs  et  Hen- 
selheit  (2)  apportent  un  fait  nouveau.  Ces  auteurs 
montrent  que  le  processus  de  l’uréopoièse  est  le 
fait  d’un  cycle. 

Dans  une  première  phase,  l’ornithine,  l’ammo¬ 
niaque  et  le  CO^  se  combinent  pour  donner  la  citrul- 
line.  Celle-ci,  combinée  à  une  molécxde  d’ammoniaque, 
donne  l’arginine  qui,  à  son  tour,  se  dédouble  en 
ornithine  et  en  urée. 

Au  point  de  vue  clinique,  deux  ordres  de  recher¬ 
ches  sont  à  retenir  :  ce  sont  le  mécanisme  de  l’azoté¬ 
mie  et  les  recherches  humorales  permettant  de  la 
caractériser. 

L’azotémie,  en  effet,  n’est  pas  mi  phénomène 
exclusivement  rénal  (Morawitz  et  Scliloss)  (3)  ou 
du  moins  néphritique.  Cottet  (4)  attire  à  nouveau 
l’attention  sur  les  azotémies  dues  à  des  l’oliguries 
de  causes  diverses  ;  sueurs,  hisuffisance  de  boisson, 
lésions  hépatiques  ou  cardiaques,  etc.  N.  Fiessmger  (5) 
définit  l’azotémie  hépatique.  Enfin  et  surtout  une 
série  de  travaux  parus  depuis  cinq  ans  tendent  à 
individualiser  tme  azotémie  nerveuse  C’est  à  propos 
de  certaines  encéphalites  aiguës  décrites  par  Cour¬ 
tois  (6)  en  1929  que  la  question  a  été  posée.  Ultérieu¬ 
rement,  Ch.  Richet  fils  et  Dublineau  (7),  Schteingart, 
Ontaneda  et  Rinaldi  (8)  ont  étudié  la  question,  et 
ces  derniers  auteurs  ont  montré  la  possibilité  d’ob¬ 
tenir,  de  manière  inconstante  il  est  vrai,  ime  azo¬ 
témie  par  ponction  cisternale. 

En  1932,  enfin,  la questionasensiblemeut  progressé. 
La  thèse  de  üiaillet  (9)  montre  que,  dans  l’encépha¬ 
lite  psychosique  aiguë  azotémique,  l’azotémie  est 
due  très  probablement  à  une  lésion  du  bulbe  ou  du 
troisième  ventricule. 

(1)  Izzo,  Scmana  Médita,  au  XXXIX,  n»  4,  p.  289, 
28  janv.  1932. 

(2)  Krebs  et  Henselhejt,  Klinische  Wochenschrift, 
au  XI,  n»  27,  p.  1137. 

(3)  Morawitz  et  Scmoss,  Klinische  Wochenschrift, 
an  XI,  n”  39,  p.  1629,  24  sept.  1932. 

(4)  Cottet,  Concours  médical,  an  LV,  u»  20,  p.  1504, 

(5)  Fiessinger  (Noël),  J.  Praticiens,  22  juillet  1933, 
p.  468,  et  Presse  médicale,  9  nov.  1932. 

(6)  Courtois,  C.  R.  Soc,  biol.  Paris,  13  avril  1929,  t,  C, 
p.  1003. 

(7)  Richet  fils  et  Dublineau,  Ac.  sciences,  8  juin  1931. 

(8)  Schteingart,  Ontaneda  et  Rinaldi,  C.  R.  Soc. 
biol.  Paris,  6  nov.  1931,  t.  CVI,  p.  148. 

(9)  Chaillet,  D’encéphalite  psychosique  aiguë  azoté¬ 
mique,  Thèse  Lyon,  1931-1932, 


Ricdtelli  (10)  croit  que  la  lésion  initiale  siège  au 
bulbe.  Morawitz  et  Schloss  (ii)  décrivent  une  azoté¬ 
mie  non  rénale,  au  cours  des  affections  méningées  et 
de  certaines  affections  cérébrales.  La^  façouj  dont 
agirait  la  lésion  «  du  centre  régulatem  de  l’équilibre 
azoté  »  est  diversement  interprétée  ;  peut-être  pro¬ 
voque-t-elle  un  trouble  fonctionnel  rénal,  peut-être 
y  a-t-il  une  hyperhépatie  (Richet),  mais  dans  les 
deux  cas  la  lésion  nerveuse  est  primitive. 

La  composition  de  l’azote  humoral  fait  l’objet 
de  recherclies  concernant  surtout  l’azote  non  méique. 

Créatinine.  —  Plusiems  travaux  importants 
sont  à  retenir.  Karl  Eimer  (12),  dans  ime  suite  de 
mémoires,  étudie  avec  précision  l’influence  de  l’ali¬ 
mentation  camée,  du  sommeil,  du  travail  muscu¬ 
laire  sur  la  créatininurie  et  met  en-évidence  l’action 
de  l’hyperthyroïdisme  sm  le  métabolisme  créati- 
nique.  En  ce  qui  concerne  le  rôle  de  l’alimentation 
camée,  Eimer  observe  qu’mie  ration  de  200  grammes 
est  sans  effet  et  qu’une  ration  supérieme  provoque 
seulement  une  augmentation  de  la  créatiiiiumie 
sans  créatinmie,  ce  qui  est  en  désaccord  avec  les 
expériences  de  Denis  (13),  Terroine  et  ses  collabora- 
tems  (14)  apjwrtent  une  série  de  travaux  expérimen¬ 
taux  sur  la  question  des  rapports  de  l’excrétion  de 
créatine  et  de  créatinine.  Au  cours  de  la  dépense 
azotée  miifima,  du  jeûne,  de  certaines  intoxications, 
ainsi  qu’au  cours  de  l’alimentation  avec  différents 
protides,  Terroine  a  «  l’impression  »  qu’il  existe  mie 
indépendance  très  grande  entre  le  métabolisme  de  la 
créatine  et  celui  de  la  créatinine. 

Shapiro  et  Zwareustein  (15)  confinnent  d’autrepart 
la  possibilité  d’augmenter  la  créatinine  urinaire  du 
lapin  par  injection  d’iiistidine  ou  d’arginine. 
Achard  (16)  et  ses  collaborateurs  observent  que,  dans 
différentes  maladies,  la  créatinine  du  sang  est  libre 
et  ultra-filtrable.  Simici  (17)  dose  la  créatinine  éli¬ 
minée  dans  l’estomac.  Enfin  l’École  américaine 
utiUse  de  plus  en  plus  comme  test  de  fonctionne¬ 
ment  rénal  mi  rapport  créatinique.  Ces  faits  attes¬ 
tent  combien  demeure  actuelle  la  question  de  la  créa¬ 
tininémie  que  nous  avons  longuement  étudiée  l’an 
dernier  à  propos  de  la  thèse  de  Dérot  (18). 

L’indoxylémie,  déjà  étudiée  par  Jolies,  Haas. 


(10)  Riccitelli,  Klinische  Wochenschrift,  anXI,  n™  51,  52, 
p.  2155,  24  déc.  1932. 

(11)  Loc.  oit. 

(12)  Eimer  (Karl),  Z.  f.  die  gesamle  experimentelle  Medizin  -, 
Bd.  LXXIV:,  p.  738  ;  Bd.  LXXV,  p.  428  ;  Bd.  LXXVII,  p.  455. 

(13)  Denis,  J.  Biol,  chim.,  t.  XXIX,  p.  447. 

(14)  Terroine,  Bonnet,  Damnanville  et  M“«  Mourot, 
Bull.  Soc.  chimie  biologique,  t.  XIV,  p.  12  et  p.  47,  jan¬ 
vier  1932.  —  Terroine  et  Damnanville,  Bull.  Soc.  chimie 
biologique,  t.  XIV,  p.  68,  janvier  1932. 

(15)  Shapiro  et  Zwarenstein,  The  biochemical  Journal, 
1932,  vol.  XXVI,  n”  6,  p.  1880. 

(16)  Achard,  M""  Lévy  et  Potop,  Soc.  biol.,  17  juin  1933. 
^  (17)  Simici,  Vladesco,  Bibesco  et  Popesco,  Arch.  des 
maladies  de  l'appar.  digestif  et  des  maladies  de  la  nutrition, 
t.  XXIII,  n»  I,  p.  88,  janvier  1933. 

(18)  DfatoT,  La  créatininémie,  Thèse  Paris,  1932,  Vigné  éd. 
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Rosenberg,  Becher,  Ratbery  et  Sigwald,  a  fait  l’objet 
d’un  certain  nombre  de  recherches  delà  part  de  Heitz- 
Boyer  et  Grigaut  (i),  Grigaut,  Serane  et  Béhier  (i), 
Marthe  Giraud  et  Pierre  Monnier(i),  îl.  Thiers  (i), 
Beltrainetti  (2),  Sérane  et  Maire  (3),  Broekmeyer  (4). 

Ce  dernier  auteur  étudie  le  dosage  de  l’indoxyle 
dans  rurine. 

Heitz-Boyer  et  Grigaut  montrent  l’intérêt  de 
l’indoxylurie  dans  le  syndrome  entéro-rénal.  Bes 
autres  auteurs  s’attachent  surtout  à  préciser  la  va¬ 
leur  de  l’indoxylémie  dans  les  néplurites  aiguës  ou 
chroniques.  Dans  les  néphrites  aiguës,  Beltrametti 
pense  que  l’indoxylémie  est  moins  précocement 
influencée  que  l’azotémie  uréique.  Dans  les  néphrites  ’ 
chroniques,  l’inverse  se  produirait.  La  documentation 
(130  cas)  qu’apportent  Sérane  et  Maire  est  d’mi 
précieux  appohit  pour  l’étude  de  la  question,  et  nous 
sommes  heureux  de  constater  que  leurs  recherches 
confirment  ce  que  nous  avions  observé  avec  Sig¬ 
wald  et  retrouvé  depuis  à  diverses  reprises.  Sérane  et 
Maire  admettent  en  particulier  la  possibilité  d’hy- 
perindoxylémie  sans  hyperindoxylurie,  ce  qui  tend  à 
prouver  le  rôle  capital  du  rein  dans  la  rétention. 

Concernant  l’uricémie,  nous  signalerons  les  re¬ 
cherches  de  Whilhehnj  et  Moskowitz  (5)  sur  l’uri¬ 
cémie  provoquée  par  injection  d’acide  urique  chez 
le  chien.  Ces  auteurs  montrent  que  le  taux  élevé 
atteint  après  l’injection  décroît  en  fonction  du  temps 
suivant  une  courbe  logaritlunique  et  qu’ime  partie  seu- 
lementde  l’acide  urique  injecté  est  éUminéepar  Piurine. 

La  multiplication  des  recherches  concernant  les 
dérivés  azotés  posait  la  question  de  l’intérêt  respec¬ 
tif  de  chacune  d’entre  elles  ;  c’est  ce  que  Rathery  et 
Dérot  (6)  ont  essayé  de  préciser.  Pour  ces  auteurs, 
deux  ordres  de  corps  sont  à  emdsager.  Certahis, 
comme  l’urée,  l’acide  urique,  la  créatinine,  sont  des 
déchets  dont  l’organisme  est  incapable  de  pousser 
plus  loin  la  transformation.  •  D’autres,  comme  les 
acides  aminés,  les  polypeptides,  la  créatine,  les  déri¬ 
vés  aromatiques  qui  domient  la  réaction  xanthopro- 
téique  de"  Becher,  etc.,  sont  des  corps  provenant  de 
stades  intermédiaires  de  la  désintégration  proti¬ 
dique.  Dans  les  deux  cas,  la  rétention  postule  un 
trouble  rénal,  mais  la  proportion  des  corps  du  second 
groupe  sera  d’autant  plus  élevée  que  sont  plus  grands 
les  troubles  du  métabolisme  général  et  les  défi¬ 
ciences  organiques  extrarénales.  C’est  à  ce  point  de 
vue  que  la  recherche  de  ces  corps  peut,  comme  celle 
du  sucre  protéidique,  avoir  rme  valeur. 

(i)  Journal  médical  français,  t.  XXII,  n“  7,  juillet  1933. 
Nuin6ro  consacré  à  l’Indoxj'lcmie. 

(а)  Beltrametti,  La  Clinica  medica  Italiana,  t.  I,XIII, 
ri®  6,  juin  1932. 

(3)  SÉRANE  et  Maire,  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  49“  année, 
n°  II,  p.  414,  24  mars  1933  ;  Monde  médical,  43“  année, 
n»  828,  p.  648,  15  mai  1933. 

(4)  Brœkmeyeh,  Klin.  Wochenschrift,  an  XI,  p.'  1713, 
n»  41,  8  octobre  1932. 

(5)  WiLHELMj  et  Moskowitz,  The  Am.  J.  of  Physiol., 
vol.  CII,  II»  3,  p.  620,  déc.  1932. 

(б)  Rathery  et  Dérot,  Gaz.  méd.  France,  an  XXXVII, 
n®  17,  p.  649,  15  sept.  1932. 


21  Octobre  igsj. 

Chlore.  —  La  thèse  d’Amedeo  (7)  étudie  l’en¬ 
semble  de  la  question  du  chlore  humoral  dans  les 
néphrites.  Il  montre  notamment  que  dans  les  né¬ 
phrites  acidosiques,  le  chlore  tend  à  se  répartir  éga¬ 
lement  dans  les  globules  et  le  plasma  ;  mais  que  dans 
la  rétention  chlorée  sèche,  le  chlore  globulaire  est 
souvent  bas  avec  une  réserve  alcaline  basse.  Dans  les 
cas  de  néphrites  avec  hypochlorémie,  le  taux  d’urée 
est  toujours  très  élevé.  C’est  par  ailleurs  surtout  la 
question  de  V hypochlorémie  qui  est  envisagée  par  les 
différents  auteurs. 

Au  point  de  vue  expérimental,  nous  noterons  le 
mémoire  de  Binet  et  Zamfir  (8)  et  l’article  de 
Schnohr  (9).  Ce  dernier  auteur  a  étudié  la  répartition 
du  chlore  dans  les  différents  organes  de  rats  présen¬ 
tant  une  occlusion  du  grêle.  Il  trouve  mie  forte 
hypochlorie  de  la  peau  et  des  reins,  une  hypochlorie 
modérée  du  foie,  ime  hypochlorie  douteuse  de  la  rate, 
im  tauxdechlorenormal  du  cerveau,  des  poumons,  des 
muscles.  Aucun  organe  ne  contient  de  chlore  en 
excès. 

Il  s’agit  donc  bien  d’im  appauvrissement  en  chlore 
de  l’organisme. 

La  cause  de  cette  hypochlorie  est  mie  perte  de 
chlore  par  les  urines  et  par  l’estomac.  Il  n’y  a  pas 
lieu  de  penser  comme  Haden  et  Orr  (10),  Hegge, 
le  font,  à  l’intervention  d’une  toxine  intestinale,  car 
l’hjrpochlorie  persiste  après  ablation  de  l’intestin. 

Au  point  de  vue  clinique,  très  nombreuses  sont  les 
observations  publiées.  Celles-ci  concernent  : 

L’insuffisance  rénale:  Cipriani  et  Robecchi  (ii). 
Van  Caulaërt  (12),  Kalapos  (13),  Chabanier  (14), 
Puech  (15),  et  plus  spécialement  la  néphrite  mercu¬ 
rielle  [Chabanier  etLobo-Onell  (16),  Lemierre,  Laudat 
et  Laporte  (17)]  ; 

L’hypochlorémie  post-opératoire  (Chabanier)  (18), 
qui  est  particulièrement  intéressante  chez  les  prosta¬ 
tiques  (Legueu  et  Fey)  (19)  ; 


(7)  Amedeo,  Contribution  à  l’étude  du  chlore  humoral 
dans  les  néphrites.  Thèse  Marseille,  1932. 

(8)  Binet  et  Zameir,  Soc.  méd.  hâp.  Paris,  1932,  p.  605, 
29  avril. 

(9)  Schnohr,  Klin.  Wochenschrift,  au  XI,  u®  24,  p.  1027, 

Il  juin  1932.  ! 

(10)  Cités  par  Schnohr:, /oc.  cih 

(11)  Cipriani  et  RomiccHi,  Minerva  Medica,,  23®année, 
t.  II,  n®  27,  7  juillet  1932. 

(12)  Van  Caulaërt,  Stahl  et  Hopstein,  Presse  méd, 

1932,  n®  66,  p.  1270,  17  août. 

(13)  Kalapos,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n®  19, 
p.  751, 13  mai  1933. 

(14)  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Lélu,  Soc.  française, 
urologie,  3  avril  1933  ;  J.  d’urologie,  t.  XXXV,  n®  6,  p.  529, 
juin  1933. 

(15)  Puech,  Soc.  sc.  méd.  et  biol.  Montpellier,  juiilet  1932. 

(16)  Chabanier  et  Lobo-Onell,  Presse  méd.,  7  janvier 

1933,  p.  28. 

(17)  Lemierre,  Laudat  et  Laporte,  Presse  méd.,  2  nov. 
1932,  n®  88,  p.  1637. 

(18)  Chabanier,  Lobo-Onell  et  Lélu,  Soc.  fr.  urologie, 
20  mars  1933  ;  J.  d’urologie,  mai  1933,  t.  XXXV,  p.  445, 
n®  5  ;  Presse  méd.,  21  juin  1933,  p.  987. 

(19)  Legueu  et  Fey,  Congrès  français  d’urologie,  1932 
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F,  RATHERY,  M.  DÊROT.  LUB  MALAmUS  DES  REINS  EN  1933  ?q7 


Lçs  Yomissemerits  gravidiques  (Schwaab  et  Wal- 
ther)  (i)  ; 

I^es  ponctions  d’ascite  (Bauer)  (?)  ; 

La  sténose  dn  pylore  (Roeck)  (3)  ; 

Le  diabète  (Kalapos  Bauer). 

Cette  énumération  atteste  la  fréquence  du  syn¬ 
drome,  fréquence  sur  laquelle  insistent  Binet  et 
Zamlir,  R.  Bauer.  Souvent  d’ailleurs  ee  sont  des 
vomissements  de  patbogénie  inconnue  qui  sont  en 
cause  (Meyer)  (4),  et  on  les  voit  cependant  céder  à 
la  reçhloruration. 

4u  point  de  vue  sémiologique,  l’hypochlorémie 
est  révélée  par  des  symptômes  cliniques  sur  lesquels 
npus  ne  reviendrons  pas.  Les  vomissements,  qui  sont 
souvent  la  cause  de  la  cbloropénie,  en  sqnt  aussi  la 
conséquence  et  apparaîtraient,  pour  Van  Caulaërt, 
dès  que  rh3q)ochlorémie  atteint  28'',5o.  Mous  signa¬ 
lerons  toutefois  que  Roeck  rapporte  un  cas  de 
tétanie  chloroprive  et  que  Massière  (5)  aborde  la 
question  de  l’albiuninurie  par  manque  de  sel- 

Au  point  de  vue  huntfival,  aucun  fait  nouveau  n’est 
apporté  et  la  difficulté  demeure  toujours  grande  de 
distinguer  par  l’étude  sanguine  l’hypocfelorémie 
avec  cliloropénie  et  l’hypochlorémie  avec  chloro- 
pexie.  Les  conclusions  de  la  thèse  de  Rudolf  (p) 
concernant  la  valeur  diagnostique  de  la  réserve 
alcaline  sont  loin  d’être  admises  par  tous  les  auteurs  ; 
d’ailleurs,  nous  avons  nous-mêmes  apporté  certaines 
critiques  à  cette  séduisante  théorie.  Moins  que  dans 
les  recherches  sanguines  c’est  dans  l’étude  des 
symptômes  cliniques  et.de  l’urine  que  l’on  pmaît 
pouvoir  trouver  la  solution  de  ce  problème  si  gros 
de  conséquences  thérapeutiques.  L’un  de  nous  a 
déjà  souligné  l’intérêt  de  l’examen  urinaire.  Lemierre 
montre  à  ce  sujet  tout  le  parti  que  l’on  peut  tirer  de 
l’étude  de  la  perméabilité  rénale  pour  les  chlorures 
quand  cette  reeUerche  e§t  possible.  Lorsque  des 
vomissements  interviennent,  le  bilan  devient  impos¬ 
sible,  mais  alors  la  ehlorgpénie  est  vraisemblable 
bien  que  pas  absolunient  certaine. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  aucxm  fait  nouveau 
n’est  apporté  concernant  l’hypochlorémie  avec 
oLloropexle.  En  ce  qm'  concerne  l’hynochlorémie 
avec  chlpropénie,  le  travail  de  Meyor  Paul  est  à 
retenir.  Cet  autemr  étudie  le  mécanisme  de  l’azotémie 
chloroprive,  il  réfute  une  fois  de  plus  la  théorie  de 
Blum  qu’il  attribue  à  tort  à  la  totalité  de  l’^çole  fran¬ 
çaise.  Or  nous  n’avons  cessé  de  nous  élever  contre 
cette  théorie.  Il  est  regrettable  de  voir  im  auteur 
étranger  si  peu  au  courant  dg?  discussions  qui  ont 

(1)  SCHWAAB  et  Walïher,  Presse  méi.,  33;  mai  1933, 
n»43,  p.  ?74. 

(2)  B4UJ5R,  Wiener  hlimsçhe  Wofheftsçhrilf,  J933,  7  juiget, 
46?  année,  n?  97,  v-  §55. 

(3)  BoscK,  KUnnçlie  W oebensfliritt,  au  Xïi,  m»  u, 
p.  434.  î8  mars  1933. 

(4)  Meyer  (Paul),  KUnische  Wochenschrift,  ^3).  XI|U“33, 
p.  1383.  13  aoôt  IQ3Ï. 

(i)  Massière,  Gas.  des  hâp.,  an  CVI,  p.  fgx,  U»  ij, 

8  fév.  1933. 

(6)  BvnoLp  (Maurice),  L’byiiocWorépiie,  Thèse  Paris, 
1930. 


eu  lieu  en  France  à  propos  de  cette  question.  C’.est 
pourtant  en  France  qu’ont  paru  les  premiers  travaux 
concernant  l’hypochlorémie  d’ordre  rénal.  Il  pense 
que  l’appauvrissement  de  l’organisme  en  sel  et  en 
eau  provoque  ime  destruction  des  albumines  du  corps 
limnain,  d’où  hyperuréogenèse,  et  qu’il  y  a  en 
outre  un  trouble  rénal  secondaire  aux  modldcations 
humorales.  La  même  théorie  est  défendue  par 
Hofî  (7)  et  est  adoptée  par  Ch.  Richet  fils  et  Paç- 
.  quet  (8).  Mais  pi  le  vomissement  est  un  fact.eur 
important,  il  ne  suffit  pas  à  créer  à  lui  seul  l'hypo- 
chlorémie;  il  faut  encore  une  prédisposition  qui 
pom  Meyer  Paul  est  d’ordre  hépatique,  pomr 
Brandt  (9)  reprenant  une  conception  de  Jet^ler  (10) 
d’ordre  pancréatique. 

Nous  pensons  aussi  que  le  simple  rejet  de  sel  par 
les  vomissements  n’est  pas  toujours  suffisant  et 
qu’mi  autre  facteur  intervient  ;  nous  ayons,  en 
effet,  observé  il  y  a  peu  de  temps  un  sujet  pithia¬ 
tique  qui  vomissait  plusieurs  litres  de  liquide  par 
jour  mais  qui  cependant  ne  fit  jamais  d’hypochforé- 
mie  ;  chez  ce  malade,  les  urines  ne  contenaient 
presque  plus  de  NaCl,  l’estomac  étant  devenu  le 
seul  émonctohre  pour  le  chlore. 

On  constatait  uue  véritable  dissociation  entre  les 
fonctions  du  rein  qui  éliminait  normalement  l’urée, 
mais  n’éliminait  pas  le  chlore,  et  les  fonctions  de 
l’estomac  qui  éhminait  le  chlore  mais  excrétait  peu 
d’urée. 

La  base  de  la  thérapeutique  est  toujours  la  rechlo¬ 
ruration  à  l’aide  de  NaCl.  Comme  le  montre  ÎKala- 
pos,  en  effet,  les  chlorures  de  calcium,  de  magné¬ 
sium  çt  d’ammonium  sont  dépourvus  d’efficacité. 
Les  modalités  de  la  cure  changent  d'ailleurs  suivant 
les  auteurs,  et  alors  que  certains  domient  la  préfé¬ 
rence  au  sérum  hypertonique  à  10  p.  loo  ou  20  p. 
lOQ  injecté  par  voie  veineuse,  d'autres  préfèrent 
mie  rechloruration  plus  prudente  à  l’aide  de  solution 
isotoiiique  pm  exemple.  Il  faut,  à  notre  avis,  faire 
une  distinction  essentielle  en  ce  qifi  concerne,  la 
thérapeutique  rechlorurante  :  dans  certains  états 
extrarénaux  comme  l’occlusion  intestinale,  on  peut 
et  l’on  doit  frapper  vite  et  fort.  Il  en  est  tout  autre¬ 
ment  dans  les  néphrites  ;  il  faut  alors  toujours  se 
défier  des  fausses  çhloropénies  ;  hypochlorémie  avec 
rétention  chlorée  tissulaire  et  hypochlorémies  irré¬ 
ductibles  des  néplirites  ohroniques  :  il  faut  donc  agir 
progressivement  par  petites  doses  et  avec  la  plus 
grandeprudence,  etRathery  (ii),  danssamonographie 
sur  les  régimes  chlorurés  et  déchlormés,  a  insisté  sur 
ces  deus  th&apeutiques  essentiellement  différentes. 

En  dehors  des  injections  rechlorurantes,  on  peut 

(7)  Hofp,  Deutsche  media.  Wochenschrift,  an  hVUI,  n“  48, 
p.  1889,  «5  nov.  193s. 

(8)  Loc.  cit.  p.  293. 

(9)  hRAUnii  Deutsche  w4-  Woçheiischrift,  a»  LVIR,  41, 
p.  1606,  7  pçt.  I93Î. 

(ip)  jEyzpER,  Klinische  Wochenschrift,  1932,  37  fév., 
p.  370. 

(il)  Kathery,  Tes  régimes  chlorurés  et  déchlprnrès, 
BailUère  éd.,  1932. 
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utiliser  le  lavement  salé  hypertonique,  notamment 
dans  certaines  manifestations  d’hypochlorémie  post¬ 
opératoire  accompagnées  d’iléus.  PomBauer,  l’extrait 
hépatique  serait  utile.  Roeck  enfin  préconise  ime 
thérapeutique  a  priori  singulière  par  le  lavage  d’es¬ 
tomac,  pratique  qui  pour  Hofï  n'est  pas  sans  danger. 

Les  bases  fixes.  —  Les  bases  fixes  sont  étudiées 
par  Glatzel  (i),  Scholtz  (z),  Barker  (3),  Becher  (4), 
Rathery,  Debieime  et  Binet  du  Jasson- 

neix  (5),  Cheymol  et  Quinquaud  (6). 

Dans  les  néphrites,  le  potassimn  est  souvent 
augmenté  pour  Scholtz,  Cannavo  (7)  ;  le  calcium 
varie  dans  des  sens  variables  pour  Scholtz,  s’abaisse 
pour  Cannavo  ;  le  magnésiinn  augmente  mais  fai¬ 
blement  pour  Becher,  ne  varie  pas  dans  les  glomé- 
nilo-néphrites  pour  Cannavo. 

Au  point  de  vue  expérimental,  la  néphrectomie 
augmente  la  calcémie  d’après  Cheymol,  la  néphrite 
xrranique  donne  des  résultats  variables  aussi  bien 
en  ce  qui  concerne  le  Ca  que  le  K  ou  le  Na. 

Le  rôle  .  de  ces  difiérents  ions  paraît  cependant 
important.  Barker  oppose  le  rôle  hydratant  de 
l’ion  Na  au  rôle  diurétique  de  l’ion  K.  Glatzel  montre 
que  les  reins  possèdent  une  faculté  globale  d’éhmi. 
nation  des  bases,  quelle  que  soit  la  composition  de  la 
masse  basique  éliminée. 

Ammoniaque.  —  Heller  et  Klisiecki  montrent  la 
possibihté  d’ammonigenèse  sanguine.  Celle-ci 
s’exerce  suivant  deux  modes  :  a)  dans  sérmn  isolé  ; 
b)  après  hémolyse.  Polonowski,  Bizard  et  Boulan¬ 
ger  (8),  dans  de  toutes  récentes  recherches,  s’élèvent  à 
nouveau  contre  la  théorie  de  la  formation  exclusive 
de  l’ammoniaque  par  le  rein.  Pour  ces  auteurs,  le 
pancréas  fabriquerait  autant  et  même  plus  d’ammo¬ 
niaque  que  le  rein,  et  il  en  serait  de  même  très 
probablement  pour  toutes  les  glandes,  le  foie  excepté. 
Le  rein  perdrait  donc  ainsi  un  de  ses  modes  d’action 
importants  dans  la  lutte  contre  l’acidose. 

Acidose.  —  Mentionnons  rme  Revue  générale  de 
Dérot  et  de  Traverse  (9)  sur  l’acidose  et  des  travaux 
d’ensemble  de  Bénard,  Lenormand,  Augier  et 
F.-P.  Merklen  (10),  Bénard,  Lenormand  et  P.-P. 
Merklen  (ii),  Rimbaud  (12)  sur  l’acidose  rénale. 

(1)  Glatzel,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n»  2, 
p.  853,  3  iuin  1933. 

(2)  Scholtz,  Deul.  Arch.  f.  klin.  Med.,  t.  CI,XXII, 
n”"  5  et  6,  21  mars  1932. 

(3)  Barker,  J.  A.  M.  A.,  t.  XCVIII,  n®  25,  18  juin  1932. 

(4)  Becher  et  Hamann,  Deut.  Arch.  f.  klin.  Med.,  1932, 
vol.  173,  n®  5,  p.  500. 

(5)  Rathery,  M“»  Debienne  et  M”®  Binet  du  Jasson- 
NEix,  Soc.  biol.,  2  mai  1933. 

(6)  Cheymol  et  Quinquaud,  Acad,  sciences,  17  oct.  1932. 

(7)  Cannavo,  Arch.  di  Patol.  e  Clin,  med.,  vol.  XI,  fasc.  5, 
p.  510,  juin  1932. 

(8)  Polonowski,  Bizard  et  Boulanger,  Arch.  de  physiol. 
de  langue  française  (Liège),  1932. 

(9)  Dérot  et  de  Traverse,  Science  méd.  pratique,  1933. 

(10)  Bénard,  Lenormand,  Augier  et  Merklen,  Gaz. 
méd.  France,  au  XXXVII,  u®  17,  p.  665,  15  sept.  1932. 

(11)  Bénard,  lenormand  et  Merklen  (F.-P).  Paris 
médical,  1932,  24  déc.,  p.  547. 

(12)  Rimb.AUD,  Gaz.  des  hôp.,  1933,  4  janvier,  p.  5. 
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Bruhl  (13)  fait  jouer  un  rôle  important  aux  acides 
organiques  dans  la  pathogénie  de  cette  acidose. 
Cannavo  (14)  trouve  une  augmentation  de  l’acide 
lactique.  Becher  (15)  insiste  sur  l’augmentation  des 
acides  phénols. 

Le  rôle  de  l’acidose  dans  la  pathogénie  des  œdèmes 
est  à  nouveau  évoqué  par  PUederbaum  (16)  et  est 
longuement  étudié  par  de  Raadt  (17)  qui  échafaude  à 
ce  sujet  une  théorie  qui  semble  bien  hypothétique. 

L’étude  des  pigments  urinaires,  trop  négligée 
ces  aimées  dernières,  mérite  de  retenir  l’attention. 
Nous  n’insisterons  pas  sur  les  nombreux  travaux 
étrangers  concernant  laporphyrinurie  [Gimther,  Borst 
et  Kônigsdôrfer  (18),  Holland  et  Schürmeyer  (19), 
Boas  (20)]  ou  la  porphyrinérnie  (Hijmans  van  den 
Bergh  et  Grotepass)  (21).  Cestravaux  sortent  du 
cadre  de  notre  revue. 

Nous  signalerons  surtout  les  travaux  de  Be¬ 
cher  (22),  de  Weiss  (23),  deHeilmeyer  (24)  .  Des  travaux 
de  ces  auteurs  ressort  la  complexité  des  pigments  de 
l’urine  :  urobilinogène,  uroérythrine,  urorubine,  ufo- 
chromogène,  coproporphyrine,  bilirubine,  etc. 

La  rétention  de  ces  pigments  intervient  pour 
Becher  dans  la  production  de  la  pigmentation  bistrée 
des  brightiques  et  est  un  élément  important  pour 
la  classification  des  divers  types  de  néphrites  ainsi 
que  pour  leur  pronostic. 

III.  —  Épreuves  fonctionnelles  rénales. 

Epreuves  de  concentration  et  de  dilution.  — 
Cottet  (25),  dans  mie  étude  d’ensemble,  réclame  avec 
juste  raison  la  priorité  en  "ce  qui  concerne  l’épreuve 
de  la  polyurie  provoquée  étudiée  pour  la  première 
fois  par  Albarran,  Vaquez  et  Cottet.  Castaigne, 
Paillard,  Chaumerliac  (26)  dans  plusieurs  articles 
étudient  la  valeur  sémiologique  des  épreuves  rénales 
dé  densimétrie  fractionnée  et  de  diurèse  provoquée. 
Ils  emploient  au  cours  de  leurs  études  une  technique 

(13)  Bruhl,  Klin.  Wochensch.,  an  XII,i933,  14  janvier, 
p.  72. 

(14)  Loc.  cit. 

(15)  Becher,  Litzner  et  Taglich,  Zeitschrift  f.  klin.  Med., 
1926,  Bd  104,  p.  182  et  p.i  195. 

(16)  Fliederbaum,  K.ifn.  Wochenschrift,  au  XI,  p.  1067, 

18  juin  1932.  I- 

(17)  Raadt,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n“  6,  p.  224, 

Il  fév.  1933.  ( 

(18)  Borst  et  KœnigsiIorfer,  Untersuchungen  über  Por- 
phyrie,  1929,  Hirzel  éd. 

(19)  Holland  et  Schürmeyer,  Klinische  Wochenschrift, 
an  XI,  n®  29,  p.  1221,  16  juillet  1932. 

(20)  Boas,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n®  15,  p.  589, 
15  avril  1933. 

(21)  Hijmans  vand  en  Bergh  et  Grotepass,  Klinische. 
Wochenschrift,  an  XII,  n®  15,  p.  587,  15  avril  1933. 

(22)  Becher,  D.  Arch.  f.  klin.  Med.,  Bd.  148,  p.  46, 
1925  ;  Münchener  mediz.  Wochenschrift,  1930,  n.  45,  p.  1922. 

(23)  Weiss,  Klinische  Wochenschrift,  an  XI,  n»  44,  p.  1817, 
29  oct.  1932. 

(24)  Heilmeyer,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n®  6, 
p.  229,  Il  fév.  1933. 

(25)  Cottet,  un  volume,  Masson  éd.,  1933. 

{26)  Journal  médical  français,  nov.  1932,  numéro  consacré 
à  la  densimétrie  des  urines;  ■ 
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spéciale.  Séraiie  (i)  étudie  de  soit  côté  les  épteuves  de 
Volhafd  qui  procèdent  dü  îhêfne  principe.  Enfin 
c’est  d’un  ordre  de  faits  voisin  que  procède  l’épreuve 
de  concentration  étudiée  par  Lasllmet  et  New- 
burgli  (2).  Nous  ne  revièndroils  pas  sur  ces  épreuves 
que  nous  avons  longuement  étudiées  l’an  dernier. 

Les  rapports  uréiqùes.  —  Les  médecins  fran¬ 
çais  sont  dans  l’ensemble  fidèles  à  la  constante 
d’Ambard,  qui,  malgré  les  critiqués  justifiées  dont  ' 
èlle  a  été  l’objet,  est  dans  l’ensèmblè  Une  épreuve 
clinique  de  premier  ordre.  Cottet  (3)  propose  à  la 
place  de  cette  épreuve  un  rapport  titéique  hémato- 
urinaire  centigrammes  ^ 

urée  urinaire  en  grammes 
Ce  rapport  s’inspire  des  critiques  adressées  par 
Paulesco  aux  lois  d’Ambard,  mais  il  ne  paraît  pas 
cependant  pouvoir  remplacer  la  constante  d’Ambard. 

Aux  États-Unis,  Smnmef ville,  Hanzal  et  Uold- 
blatt  (4)  étudient  chez  le  chien  l’urea  clarance, 
coefficient  qui  tient  compté  de  la  concentration 
Urinaire  de  l’urée,  dé  là  diurèse  et  de  l’Uréé  sanguine. 
Brügêr  et  Mosènthal  (5)  recherchent  chez  l’homme 
les  variations  de  ce  même  test  en  diverses  circons¬ 
tances  :  exercice,  etc.  Les  dits  auteurs  ignorent 
complètement  les  importants  travaux  français  sur 
la  question  et  ce  fait  est  significatif  des  libertés  que 
certains  auteurs  étrangers  prenUeUt  trop  souvent 
àvèc  la  bibliographie  française.  Hânns  (G)  enfin, 
pour  apprécier  les  troubles  dè  l’élimination  uréique 
injecte  dè  ruréé  et  apprécie  lès  modifications  humo¬ 
rales  qui  en  résultent.  Les  résultats  obtenus  semblent 
a.ssez  décevants. 

Epre'uves  diverses.  —  Eislibèrg  et  Ffiedfeld  (7) 
préconisent  l’épreuve  du  xylosè.  Le  sujet  ingère 
50  grammes  de  ce  produit.  Lè  rein  normal  en  dëux 
héUres  concentré  le  xylose  â  25  p.  160  ét  éfi  Viiigt- 
quatrè  lieürès  élimine  25  p.  ïoo  de  lâ  quantité  ingérée. 
Cette  éprèüvè  pâtaît  intéressante. 

Tâbànelli  (è)  étudié  l’épreuvè  de  l’hyposulfite  de 
soude  suivant  la  technique  de  Nyiri  :  examén  des 
mines  toutes  les  hemes  après  mjection  intraveineuse 
de  10  cenümètres  cUbes  d’unè  Solution  à  10  p.  ioo,  et 
suivant  celle  de  Hmnbert  et  Finck  :  dosage  dans  les 
urines  au  bout  de  deux  hemes  après  injection  de 
10  centimètres  cubes  d’une  solution  demi-normale. 

Le  rein  intact  élimine  22  à  40  p.  ioo  du  produit 
en  deux  hemes,  le  rein  malade  élimine  moins  de 
21  p.  ioo. 

(1)  SÉRANE,  Soc.  hydr.  et  climat,  méd.  de  Paris,  20  fév, 
1933- 

(2)  I,ASHMET  et  Newburgh,  J.  A.  M.  A.,  t.  XGIX;  n»  175 
p.  1396,-  22  00t.  1933. 

(3)  CoiTET,  Presse  méd,,  22  mars  1933,  p.  457. 

(4)  SUMMERVILLE,  HANZAL  et  GOLBBtATT,  The  Am.  J  of 
Physiol.,  voi.  CII,  n»  i,  p.  i,  oct.  1932. 

(5)  Bruoer  et  Mosenthal,  Arch.  of  iivt.  Med.,  t.  B,  n»  3  et 
3“  4,  sept,  et  oet.  1932. 

(6)  Hanns,  Soc.  méd.  Bas-Rhin,  26  nov.  1932. 

{7)  iUSHBERG  et  Friedfeld,  KUnische  Wochenschrift, 
in  XII,  n»  6,  p.  218,  Il  fév.  1933. 

(8)  Tabaneli,!,  Clinica  chirurgica,  an  VIII,  ti  XXXV, 
i»  3.  mars  1932. 


Bettoni  (g)  pense  que  l’indice  rénal  diastatique, 
recherche  dont  l’auteur  précise  la  technique,  est 
une  épreuve  plus  sensible  que  le  dosage  de  l’azote 
himioral  et  peut-être  que  la  constante  d’Ambâtd. 

IV.  —  Les  néphrites  chroniques. 

Classification.  —  Bouchut  et  P.-P.  Râvaut  (10) 
essaient  d’après  50  C£is  de  définir  le  mal  de  Bright 
et  d’en  classer  les  principales  variétés.  Leur  étude 
aboutit  à  démontrer  ime  fois  de  plus  l’impoSsibilité 
d’une  classification  tenant  compte  simultanément 
de  l’étiologie,  de  la  physiopathologie  et  des  lésions 
anatomiques. 

Sézary  jiropose  une  classification  étiologique  dés 
accidents  rénaux  pouvant  survenir  au  cours  du  trai¬ 
tement  des  néphrites  syphilitiques.  Il  distingue  les 
accidents  dus  à  l’ intoxication,  à  l’intolérance,  à  la 
réactivation  et  au  «  biotropisme  ». 

Gâin.sborough  (ii)  oppose  la  néphrite  toxique  et 
la  néphrose  syndrome  métabolique,  mais  pense  que 
l’intrication  des  deux  facteurs  est  fréquente. 

Facteurs  extrarénaux.  —  Lem  rôle  est  précisé 
par  Gaudy  (12),  par  Thompson  {13),  parLœper,  Soulié 
et  F. -P.  Merklen  (14).  Ces  facteurs,  disent  Gaudy  et 
Thompson,  font  la  différence  des  cas  de  réten¬ 
tions  rénales  entre  eux.  Pom  Lœper,  Soulié  et 
Merklen,  un  rôle  important  est  dévolu  à  la  rétention 
d’hormones  qui  modifient  le  terrain  humoral.  Il  y  a 
d’àbord  h5q3er-  puis  hypocrinémie. 

Sémiologie. —  Pasteur  Vallery-Badot  et  Albeaux- 
Femet  (15)  présentent  une  observation  d’azotémie 
révélée  pàr  un  syndrome  pseudo-appèndlCulàire. 
Nobécourt  (16),  étudiant  les  accidents  nervéux,  pénSe 
que  l’h3q)ertension  joue  un  rôle  important  dans  la 
pathogénie  des  néphrites  éclamptiques.  Sioli  (17) 
cependant  croit  qu’il  faut  classer  lès  accidents  ner¬ 
veux  en  trois  groupes  :  accidents  relevant  de  l’urémie 
vraie,  accidents  relevant  de  l’irrémie  aiguë  convul¬ 
sive,  accidents  relevant  de  là  pseudo-urémie.  A  des 
détails  près,  cette  classification  est  superposable  à 
la  classification  de  Widal  et  de  Son  école  distinguant 
les  accidents  dus  à  l’azotémie,  à  l’cèdème  et  à  l’hyper¬ 
tension.  Un  article  (Véil)  (18)  et  deux  thèses  [Cous- 
ty  (I9),  Labesse  (26)]  traitent  de  la  rêtinite  brightiquB. 

(9)  Bettoni,  Clihicà  mcdica  Itiilianà,  t.  BXtlI,  B»  6, 
juin  1932. 

(îô)  BotJcHüT  et  RA  VAUT  (P.  P.),  J.  méd.  Lyon,  joct.  1932, 
an  XIII,  11»  306,  p.  583. 

(11)  GainsborouGh,  Lancet,  t.  CCXXII,  n»  5674,  28  mal 
1932. 

(12)  Gaudy,  Soc.  clin.  hdp.  Bruxelles,  ii  mars  1933. 

(13)  Thompson,  British  med.  Journal,  n»  3755,  ji.  1135, 
24  déc.  1932. 

{14)  Bœper,  Soubié  et  IVIerkusn  (F. -P.),  Presse  méd,, 
28  janvier  1933,  p.  154. 

(15)  Pasteur  Vablery-Badot  et  Abbeaux-Fernst,  Sôc, 
méd.  hâp.  Paris,  p.  1288,  8  juillet  1932. 

(16)  Nobécourt,  Progrès  médical,  13  mal  1933,  p.  861. 

(17)  Sioli,  Münchener  med.  Wochenschrift,  an  79,  n*  24, 
p.  941,  IO  juin  193a. 

(18)  Veil,  J.  Praticiens,  24  déc.  1932,  p.  855,  n»  54. 

(19)  CousTY,  I.é8lon8  papillG-rétinicimés  au  cours- des 

néphrites  et  de  l’hypertension,  Thèse  I93.i-I9JB.' 

(zo)  Babessb,  Rétinite  brightique,  Thèse  Paris,  193*1' 
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l,e  seul  point  discuté  est  actuellement  la  patliogénie. 
Labesse  croit  à  un  trouble  primitif  du  métabolisme 
entraînant  à  la  fois  une  lésion  du  rein  et  de  la  rétine. 
Cousty  se  rallie  à  l’h3^othèse  envisageant  un  rôle 
prépondérant  du  trouble  circulatoire. 

Hypertension  et  néphrite.  —  Fuhrmann  (i) 
pense  que  la  pression  moyenne  ne  peut  remplacer 
la  pression  niinima  et  la  pression  niaxima,  mais 
foinnit  des  renseignements  précieux  surtout  dans  les 
néphrites  aiguës. 

De  Gennes  (2)  dans  plusieurs  articles  aborde  la 
question  des  rapports  de  la  néphrite  '  avec  l’hyper¬ 
tension  paroxystique  et  permanente.  Dans  le  pre¬ 
mier  cas,  les  paroxysmes  répétés  peuvent  entraîner 
une  lésion  rénale.  Dans  le  second,  la  pathogénie 
paraît  complexe  et  l’existence  de  poisons  hyper¬ 
tensifs  agissant  sur  les  centres  nerveux  vasculaires 
peut  être  retenue. 

MHes  ;giiis  et  Weiss  (3)  notent  la  fréquence  des 
lésions  rénales  dans  l’hypertension  apparemment 
piue,  mais  ne  croient  pas  au  rôle  primitif  de  la 
néphrite. 

Au  point  de  vue  expérimental,  Dœsch  (4),  lésant 
par  ischémie  temporaire  les  reins  préalablement 
luxés  dans  la  région  lombaire,  obtient  de  l’hyperten¬ 
sion.  Braun  (5)  constate  que  l’hypertension  que 
donne  normalement  l’injection  intrarachidienne  de 
kaolin  ne  se  produit  pas  si  le  rein  est  énervé. 

P.-P.  Merklen  dans  sa  thèse  (Paris,  1933),  Hey- 
mans  dans  une  série  d’articles,  montrent  les  déduc¬ 
tions  importantes  que  l’on  peut  tirer  touchant  la 
question  des  rapports  entre  l’hypertension  et  les 
néphrites. 


V.  —  Néphrites  aiguës.  Aibuminuries 
fonctionnelies. 

Néphrites  toxiques.  —  Da  néphrite  mercurielle 
est  très  étudiée  à  divers  points  de  vue.  Pasteur 
VaUery-Radot,  M.  Dérot,  P.  Augier  et  M**®  Gauthier- 
Villars  (6)  la  reproduisent  chez  le  lapin  à  l’aide  de 
cyanure  et  de  benzoate  de  mercure,  l^es  animaux 
intoxiqués  présentent  de  l’azotémie  sans  œdèmes 
et  de  l’albuminurie.  On  peut,  en  variant  les  doses, 
obtenir  des  lésions  aiguës  ou  chroniques. 

Au  point  de  vue  clinique,  nous  notons  les  articles 

(1)  POHRMANN,  Pression  artérielle  moyenne  chez  les 
brightiques  œdémateux  et  les  éclamptiques.  Thèse  Paris, 

1932-1933. 

(2)  De  Gennes,  Presse  méd.,  22  avril  193  3,  p.  641.  —  De 
Gennes  et  de  Véricoürx,  Gaz.  méd.  France,  1932,  p.  821, 
15  nov.  ;  Science  médicale  pratique,  1933. 

(3)  M“«  Elus  et  Weiss,  J.  A.  M.  A.,  vol.  C,  n»  12,  p.  875, 
25  mars  1933. 

(4)  Eoesch,  Zentralbaltt  f.  innere  Med.,  t.  EIV,  n«‘  7  et  8, 
18  et  25  fév.  1933. 

(5)  Braun,  Wiener  klin.  Wochenschrift,  an  XEVI,  n»  8, 
p.  226,  24  fév.  1933. 

(6)  Pasteur  Vallery-Radot,  Dêrot  (M.),  Augipr  (p.) 
et  Gauthier-Villars,  Soc.  biol.,  10  juin  19331 
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de  Ivcmierre,  Laudat  et  l,aporte  (7),  de  Chabanier  (8) 
et  l’observation  de  Duvoir  (9)  et  leurs  collabora¬ 
teurs. 

Cette  dernière  observation  est  remarquable  par 
la  longue  durée  de  l’affection  qui  évolua  pendant 
quatre  mois  et  fut  compliquée  par  l’apparition  suc¬ 
cessive  de  péricardite,  d’éruptions  cutanées,  de 
complications  pulmonaires,  d’otite  et  de  monoplégie 
brachiale.  Des  autres  observations  sont  plus  clas¬ 
siques  et  leur  intérêt  réside  surtout  dans  l’étude 
humorale  qu’elles  permettent.  Des  observations  de 
Demierre  montrent  que  dans  le  premier  cas  la  per¬ 
méabilité  pour  le  chlore  était  conservée,  et  l’hypo- 
clilorémie  peu  probable.  Dans  le  second  il  y  avait 
hypoclilorémie.  Des  dix  observations  recueillies  au 
Chili,  pays  où  le  suicide  mercuriel  est  banal,  par 
Chabanier  et  ses  collaborateurs  montrent  que  dans 
7  cas  sur  10  l’hypochlorémie  existe,  peut-être  par 
perte  de  chlore,  peut-être  par  migration.  Da  réserve 
alcaline  est  modifiée  dans  9  cas,  ce  qui  est  le  fait 
important.  De  ces  9  abaissements  de  la  réserve  alca¬ 
line,  5  ressortissaient  à  l’alcalose  gazeuse,  4  à  l’aci¬ 
dose  fixe  d’après  les  conceptions  actuelles  de  Chaba¬ 
nier,  conceptions  que  nous  nous  garderons  de  dis¬ 
cuter. 

1/azotémie  était  dans  tous  les  cas  très  élevée. 

Ces  observations  permettent  de  préciser  le  syn¬ 
drome  humoral  de  la  néphrite  mercurielle,  syndrome 
qui  comporte  trois  éléments  principaux  ;  l’azotémie, 
l’hypochlorémie,  l’acidose.  Da  thérapeutique  doit 
à  défaut  de  pouvoir  lutter  contre  le  premier  élément, 
du  moins  lutter  contre  les  deux  derniers.  En  ce  qui 
concerne  l’hypochlorémie,  la  difficulté  est  de  savoir 
s’ü  y  a  ou  non  chloropexie. 

Nous  avons  plus  haut  envisagé  ce  point.  En  pra¬ 
tique,  ü  faut  rechlorurer  prudemment  et  se  guider 
sur  la  cUnique.  De  malade  de  Duvoir,  qui  fut  amé¬ 
lioré  durant  une  première  période  par  la  chlorxua- 
tion,  fit  lors  d’une  deuxième  tentative  des  œdèmes 
marqués. 

Néphrite  aurlque.  —  Un  cas  complexe  rapporté 
par  Truc  et  Arnal  (10)  ressortit  peut-être  à  cette 
étiologie.  Giaune  (ii)  publie  un  cas  de  néphrite 
aurique  hématurique.  j 

Néphrite  par  le  tétrachlorure  de  carbone.  —  Un 
cas  curable  en  est  rappprté  par  Ch.  Richet  fils  et 
Couder  (12).  ‘ 

Néphrite  uranlque.  —  Parmi  les  travaux  d’ordre 
expérimental  concernant  la  néphrite  toxique,  nous 

(7)  Demierre,  Daudat  et  Daporte,  Presse  méd.,  n”  S8, 
p.  1637,  2  nov.  1932. 

(8)  Chabanier  et  Dobo-Onëll,  Presse  méd.,  7  janv.  1933, 
p.  28.  —  Chabanier,  Dobo-Onell,  Marchant  et  Donoso- 
Barthet,  Bull.  Soc.  fr.  urologie,  déc.  1932. 

(9)  Duvoir,  Bichon,  Dayani,  Daudat  et  Pautrat, 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  p.  1512,  2  déc.  1932. 

(10)  Truc  et  Arnal,  Soc.  méd.  et  biol.  de  Montpellier, 
3  juin  1932. 

(11)  Giaune,  Gaz.  degU  ospedale  et  dette  cliniche,  t.  DIII, 
n»  13,  27  mars  1932. 

(12)  Richet  fils  et  Couder,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  1932, 
p.  1247,  8  juillet. 
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relaterons  plusieurs  travaux  concernant  l'intoxica¬ 
tion  par  le  niteate  d’Urane; 

Traissac  (i)  publie  à  ce  sujet  un  mémoire  fort 
intéressant.  Son  travail,  inspiré  par  ëon  maître 
Mauriac,  constitue  tme  impCirtante  mise  au  poiiit 
de  la  question.  Il  s’est  plus  particulièréiiient  attaché 
à  la  recherche  chez  ie  lapin  dés  caractères  spéciaux 
de  l’intoxication  urânique;  aü  rôle  très  important 
qu’y  joue  le  foie.  Pour  lui;  le  nitrate  développe  chez 
le  lapin  une  hépato-néphrite. 

Il  a  abordé,  à  la  lumière  de  ces  faits  expérimen¬ 
taux;  un  certain  nombre  de  problèmes  touchant  la 
polyurie  brigtique,  lés  Oedèmes;  l’ albuminurie;  là 
signification  diagnostique  de  la  phénosùlfonéphta- 
léine,  l’action  de  l’insuline  dâhS  les  néphrites. 

Rathery  et  M®»  baurent-Debieiliie  (z)  ont 
étudié  les  troubles  humoraux  de  la  néphrite  uraniquë 
chez  le  cliien  et  notamment  l’acidose  (de  Traverse). 
Ivéon  Binet  et  M"»»  Kaulbersz  Matynowskà  (3)  ont 
également  fait  une  étude  expérimentale  chez  le 
lapin  de  l 'intoxication  uraniquë. 

Néphrites  infectieuses.  —  Ta  néphrite  syphili¬ 
tique  fait  l’objet  de  plusieiirs  travaux  d’ensemble. 
Rice  Rich  {4)  individualise  Une  fornie  anatomique 
nouvelle  de  syphilis  rénale  qu’il  aurait  observée  darts 
6;  3  P;  100  des  cas  au  cours  des  autopsies  de  syphi¬ 
litiques;  La  lésion  lui  paraît  très  spéciale  et  jamais 
observée  en  dehors  de  la  syphilis; 

Macroscopiquement;  dans  les  cas  légers,  le  rein 
présente  quelques  taches  gris  jaunâtre  brillantes, 
disséminées  çà  et  lâ  sous  la  capSüle;  Dans  les  cas  plus 
avancés;  la  sih^ace  qui  demetiré  liSse  apparaît  criblée 
de  grains  de  sable;  A  la  coupé;  bn  note  des  traînées 
grises  Où  se  groupent  les  grains  briliànts.  Au  micro¬ 
scope  la  lésion  consiste  efa  amas  denses  de  cellules 
mononucléaires  situés  dans  lé  tis'sü  interstitiel 
et  particulièrement  dans  la  région  corticale  ;  on  trOiive 
par  ailleurs  des  cellules  monbnuhléées  autour  des 
Vaisseaux.  Lès  tubes  situés  au  voisinage  des  îlots 
inflammatoires  contiénnènt  dêS  cristaux  de  choles¬ 
térol.  Certains  tubés  sont  oblitérés;  Lés  glomérules 
siégeant  dans  la  zOnè  inflammatoire  peuvent  être 
également  atteints. 

Une  observation  d’Evans  (5)  publiée  sous  le  nom 
de  «  néphrose  »  éSt  un  cas  complexe  où  la  syphilis 
jouait  peut-être  xm  rôle,  mais  ou  d’autres  factexxrs 
intervenaient  sûrement.  Aussi  les  troubles  du  méta¬ 
bolisme  lipidique  constatés  ne  permettent-ils  pas  de 
préjuger  de'à  rapports  de  la  néphrite  sÿpliilitique 
secondaire  et  du  syndrome  d’Epstein.  Un  docu¬ 
ment  de  premier  ordre  pqiu:  cette  étude  est  par 
oOütr'é  apporté  par  Sézàry  et  Gallot  (6),  ét  l’bbsefva- 

(r)  Z.ÔC.  cit.,  p.  294. 

(2)  Loc.  cit.,  p.  298. 

(3)  JSiNET  et  M”»»  KAUlBersz  MaRYnoWska;  Sic:  iMd. 
hôp.  Pflrtsi,  i.93â,‘28  avril,  p.  583; 

(4)  Rice  Rich,  Bull,  of  the  Johns  Hopkins  Hospithl,  t;  L, 

U"  6,  juin  1932.  . 

(5)  Evans,  Lancet,  t.  CCXXII,  n»  5677-,  P-  1305;  8  juin 
1932- 

(6)  SÉZARY  et  GaIiEOI,  Soc.  méd  hôp.,  26  mai  1Ô33, 
p.  716. 


tion  de  CCS  âuteurs  montré  qüe  l’analogié  des  deux 
affections  est  très  supérficidlé. 

Sézary  et  Gallot  n’ont  en  effet  trouvé  ni  sémm 
lactescent,  ni  hypercholèstérolémié;  ni  cotps  birét 
fringents  dans  les  urines,  la  lipidémie  était  normale. 
Il  y  avait  bien  par  aUleurs  hypoprotéinémie  et 
inversion  du  rapport  sérihe-globUline,  mais  c’est  là 
chose  banale  dans  les  néphrites  aiguës. 

Une  telle  observation  marqué  avec  évidence  qu’il 
ne  faut  pas  identifier,  après  tant  d’autres  néphrites 
subaiguës,  la  néphrite  syphilitique  à  la  néphrosé 
d’Epsteih: 

Un  autre  point  intéressant  dans  l’observàtion 
dé  Sézary  èt  Gallot  est  la  guérison  des  œdèmes  par 
une  poussée  thermique  grippale.  Ce  fàit  est  à  rappro¬ 
cher  de  ceux  du  même  Ordre  rapportés  à  l’étranger, 
notamment  pàr  Seckël  (7). 

La  question  du  traitement  delà  héplirite  sÿpliili  ti¬ 
que  â  fait  par  aUlëurs  l’objet  d’un  travail  de  Sézary  (8). 
Cet  auteur  étudie  successivement  les  manifestations 
toxiques,  allergiques,  biotropiquès;  où  de  réactiva¬ 
tion  que  donnent  chacun  des  médicaments  anti- 
syphUitiques  et  précomse  én  conclusion  mi  traite¬ 
ment  par  le  cyanure  de  mercure  puis  par  lé  novàrsë- 
nobenzoi  à  doses  progressives.  Un  traitement  du 
même  ordre  a  été  appliqué  dans  un  cas  par  Olmér 
et  ses  collaborateurs  (9).  - 

Néphrite  tuberculeuse.  —  Paisseau  ét  ses  collabo¬ 
rateurs  (10)  apportent  une  intéressante  contribution  à 
l’étude  étiologique  des  néphrites  de  l’enfaUce.  Un 
de  leurs  malades  âgé  de  six  aiis  fit  Successiveriient 
une  entérite  aiguë  avec  réaction  péritonéale,  puis 
imë  néphrite  subaiguë  avéc  albuminurie  massive, 
oligutie,  hématuries,  cylindrurie,  oedèmes;  azotémie; 
émissions  de  corps  biréfringents  et  hypoprotéiné¬ 
mie.  Le  diagnostic  hésitant  fut  orienté  vers  la  tuber¬ 
culose  par  une  cacheüe  remarquable  et  par  ime 
intràdermo-réâction  positive  au  filtrat  pur  alors 
que  la  cuti  à  la  tuberculine  brute  ét  l’intradermo 
à  la  tubërcuUne  à  i  p.  Ibo  étaient  négatives. 

L’inoculatiOn  des  urines  confirma  le  diagnostic. 
LeS'  auteurs  eu  effet  obtiennent  lors  du  deuxième 
passage  une  tuberculose  Calmëtte-Valtis  du  co¬ 
baye. 

Béthoux  (il),  Guy  (12)  étudiant  iés  albuminuries 
dès  tuberculeux  montrent  qu’il  existe  trois  causes 
possibles  ;  l’amylose,  la  hpoïdose,  la  néphrite  épi- 
théiialé  subaiguë,  étque  ces  trois  causés  peuvent  être 
intriquées. 

Néphrite  diphtérique.  —  Cette  néphrite  est  étudiée 

(7)  SecKEL,  KUnische  Woch'enichHft,  30  niai  igii;  p.  iotg. 

(8)  SÉZARY,  be  traitëiliéllt  deê  üéljiirités  Syphilitiques. 
I  volume  (sous  presse), Baillière éd.;  Prfeii«hi^iî.,28juin  1933, 

p.  1035- 

(9)  ÔLiûiîR  (D.),  OlmeR  (J.)  et  BbissÔN,  Comité  médical 
des  Bouches-du-Rhône,  20  mai  1932. 

(ib)  PAISSEAU,  VALUS,  Vax  DRiirâÈ  ël  BÀtEY;  Soc.  méd. 
hôp.  Paris,  31  mars  1933,  p.  474. 

(11)  BéthOüX,  Bull.  Acad,  méd.,  ib  janvier  1933. 

(12)  GÛŸ  (Pierre),  Albuminuries  massives  au  cours  de  la 
tuberculose  chronique.  Thèse  Lyon,  1933. 
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par  Gonzalez  (i),  par  Chalier  (2)  et  ses  collaborateurs, 
par  Lavit  (3).  Pour  Lavit,  l’albiuniniuie 
isolée  existe  dans  50  p.  100  des  formes  bénignes; 
la  népluite  azotémique  existe  dans  quelques  formes 
bénignes  et  dans  toutes  les  formes  malignes,  elle 
ne  paraît  pas  s’accompagner  d’acidose.  Dans  la 
diphtérie  maligne,  lanéphrite  azotémique  peut  passer 
inaperçue  ou  constituer  au  contraire  un  signe  majeur  : 
c’est  alors  la  forme  rénale  de  la  diphtérie. 

Le  pronostic  est  variable  :  dans  la  forme  rénale, 
le  rein  en  est  l’élément  ünportant  ;  dans  les  autres 
cas,  les  lésions  du  foie,  du  cœur,  etc.,  interviennent. 

Néphrite  scarlatineuse.  —  Nous  signalerons  sur  ce 
sujet  le  bel  article  pubhé  par  le  regretté  J  ean  Huti- 
nel  (4)  avec  Albeaux-Pernet.  Les  auteurs  montrent 
les  aspects  divers  de  la  maladie  devenue  moins  fré¬ 
quente  depuis  que  sont  appliquées  les  règles  pro¬ 
phylactiques  de  V.  Hutinel.  Cette  rareté  relative 
due  au  régime  ressort  également  d’ime  statistique 
de  Benedict  (5). 

Les  pyonéphrites.  —  Sous  ce  nom,  Motz  (6) 
décrit  l’ensemble  des  néphrites  avec  suppuration 
collectée  connues  sous  le  nom  de  néphrites  chirur¬ 
gicales,  de  néphrites  suppirrées  ou  d’anthrax  du 
rein.  EUes  succèdent  en  général  à  un  foyer  extra¬ 
rénal  donnant  heu  à  une  infection  hématogène;  rare¬ 
ment  il  s’agit  d’une  infection  ascendante.  Clinique¬ 
ment,  l’affection  se  révèle  sous  trois  aspects  :  forme 
septico-pyohémique,  anthrax  du  rein,  forme  pyélo- 
néphrétique.  L’intervention  est  le  traitement  de 
choix.  L’agent  causal  est  habitueUement  St.  aureus 
ou  le  coUbadhe. 

Le  même  groupe  d’affections  sous  le  nom  d’affec¬ 
tions  aiguës  staphylococciques  du  rein  est  étudié  par 
Nesbits  (7). 

A  ime  étiologie  infectieuse  se  rattachent  les 
néphrites  rhino-pharyngées  dont  Germaine  Dreyfus- 
Sée  (8)  montre  la  fréquence  et  l’intérêt  chez  l’enfant. 
Le  rôle  des  infections  rliino-pharyngées  en  tant 
qu’infection  focale  est  rappelé  d’aUleurs  par  Bassi  (9), 
par  Alfort(io).  Ces  derniers  auteurs  insistent  en  outre 
sur  le  rôle  des  infections  dentaires  et  auriculaires. 
Ce  rôle  des  infections  focales,  pour  important  qu’il 
soit,  a  certainement  été  exagéré  par  l’Ecole  améri¬ 
caine.  Le  test  de  Wiggo-Schmidt  :  réaction  générale 
après  massage  des  amygdales,  pourrait  être  recherché 

(1)  Gonzalez,  Semana  medi  a,  t.  LX,  n»  a,  12  janv.  1933, 

(2)  Chalier  (Jos.),  Lbvrat,  Froment'  et  Roman-Mon- 
NIER,  An.  médecine,  t.  XXXII,  11“  4,  nov.  1932. 

(3)  M““  Lavit  (Silvia),  Néphrite  diphtérique,  'fhése  . 
Paris,  1932- 

(4)  Hutinel  (Jean)  et  Albeaux-Fernet,  Gaz.  méd.  de 
France,  au  XXXVII,  n“  17,  p.  657,  15  sept.  1932. 

(5)  Benedict,  Wiener  klinische  Wochenschrift,  1933, 
U”  28,  p.  869,  14  juillet. 

(6)  Motz  (Charles),  Les  pyonéphrites.  Thèse  Paris,  1932. 

(7)  Nesbits  (M.-R.),  J.  A.  M.  A.,  vol.  XCVIII,  n»  9, 
juillet  1932,  p.  709- 

(8)  Dreyfus-Sée  (Germaine),  Paris  médical,  an  XXII, 
n»  42,  p.  299,  15  oct.  1932. 

(9)  BASSI,  Clin.  med.  italiana,  t.  LXIII,  n»  7,  juillet  1932. 

(10)  Alfort  (A.-C.),  Edin  (M.-D.)  et  Lond  (M.-IC),  The 
lancel,  t.  CCXXII,  n”  5676,  p.  1247,  ii  juin  1932. 
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dans  les  cas  douteux,  mais  nous  pensons  que  cette 
recherche  n’est  pas  exempte  de  dangers. 

Néphrites  et  endocardites. — Baehr  (ii)  montre  la 
fréquence  des  complications  rénales  des  endocardites 
streptococciques  et  Pasteur  VaUery-Radot,  Dela- 
fontaine  et  Ha'mburger  (12)  rapportent  une  observa¬ 
tion  de  forme  rénale  de  maladie  d’Osler.  Cette  obser¬ 
vation  se  rapproche  d’tm  cas  de  septicémie  strepto- 
coccique  à  forme  rénale  relaté  par  Dusso  (13). 

Néphrite  et  maladie  de  Nicolas-Favre.  —  La¬ 
forgue  (14)  et  ses  coUaborateurs  ont  observé  une 
albuminurie  massive  avec  œdème  au  cours  d’une 
lymphogranulomatose  inguinale.  Le  cas  nous  paraît 
complexe,  étant  donnée  la  multiphcité  des  théra¬ 
peutiques  subies  (SO^Cu,  Dmelcos,  iodure)  et  la 
possibilité  d’infections  secondaires  du  foyer  incisé. 
C’est  aussi  comme  des  cas  complexes  où  l’infection 
joue  probablement  un  rôle  que  se  présentent  les 
observations  curieuses  de  néphrite  appendiculaire 
de  P. -P.  Ravaut  (15)  et  de  néphrite  goutteuse  de 
Matliieu,  CoUesson  et  Bratiano  (16). L’observation  de 
P. -R.  Ravaut  concerne  un  malade  chez  qui  une 
appendicite  chronique  fut  révélée  par  une  néphrite 
albumineuse  simple.  CeUe  de  Matliieu,  CoUesson  et 
Bratiano  a  trait  à  mi  goutteux  qui  a  fait  à 
deux  reprises  une  angine  suivie  de  néphrite  aiguë, 
puis  d’accès  de  goutte.  Ce  dernier  cas  a  un  intérêt 
pathogénique.  Nous  citerons  encore  les  travaux 
où  Pratsicas  et  Kourias  {17)  montrent  la  fréquence 
des  lésions  rénales  chez  les  ulcéreux  gastriques 
et  ceux  où  Schneider  (18)  essaie  d’individualiser 
un  rein  colonial.  L’étiologie  dè  ce  complexe  patholo¬ 
gique  serait  mixte  et  dans  sa  production  s’intriquent 
les  rôles  des  néphrites  secondaires  anx  maladies  des 
pays  chauds,  des  infections  urinaires,  du  para¬ 
sitisme  intestinal  et  vésical. 

Rôle  du  streptocoque  dans  les  néphrites.  —  L’énu¬ 
mération  précédente  nous  a  amenés  à  incriminer 
maintes  fois  le  streptocoque.  Pasteur  VaUery-Radot, 
M.  Dérot  et  M»»  P.  Gauthier- Vülars  (19)  ont  étudié 
l’action  des  filtrats  streptococciques  chez  le  lapin. 
Us  ont  obtenu  ainsi  une  néphrite  avec  azotémie 
légère,  épanchement  des  séreuses  et  albuminurie. 
Les  lésions  prédominaient  sur  les  glomérules.  L’évo¬ 
lution  vers  la  sclérose  àj  été  exceptionneUe. 

Rein  gravidique.  —  La  grossesse  normale  s’ac¬ 
compagnerait  de  troubljîs  dans  l’élimination  de  l’eau 

(11)  Baehr,  J.  A.  M.A.,  vol.  XCVI,  n“  22,  p.  1902, 30 mai 
1931- 

(12)  Pasteur  Vallery-Radot,  Delafontaine  et  Ham¬ 
burger,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  23  juin  1933,  p.  853. 

(13)  Dusso,  Minerva  mcdica,  an  XXXIII,  u»  33,  p.  204, 
18  août  1932. 

(14)  Lafargue,  Magendie  et  Dubourg,  Soc.  chir.  Bor¬ 
deaux,  8  déc.  1932. 

(15)  Ravaut  (P.-P).,  Soc.  méd.  hôp.  Lyon,  14  fév.  1933. 

(16)  Mathieu,  Collesson  et  Bratiano,  Soc.  méd.  Nancy, 
nov.-déc.,  1932. 

(17)  Pratsicas  et  Kourias,  Arch.  mal.  app.  dig.  et 
nutr.,  déc.  1932. 

(18)  Schneider,  Soc.  méd.  de  Paris,  12  mai  1933. 

(19)  Pasteur  Vallery-Radot,  Dùrot  (M.)  etM“»GAU- 
thier-Villars,  Soc.  biol.,  10  juin  193^. 
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(JanneyetWalker)  (i),de  baissp  delà  pression  osmo¬ 
tique  des  colloïdes,  d’ hypercholestérolémie  et  d’une 
tendance  à  l’œdème  (Liçhtwitz)  {2) . 

h’albuminurie  est  fréquente  :  25  p.  100  des  cas 
(lûchtwitz)  {2)  ;  elle  apparaît  dans  trois  circonstances 
principales  (J eannip)  (3)  ;  au  début  où  elle  est  rare 
et  grave,  dans  les  derniers  mois  :  c’est  la  forme  habi¬ 
tuelle  ;  dans  les  derniers  jours  ;  elle  annoncerait  le 
travail. 

Cçtte  a.lbumiqurie  peut  être  isolée  ou  s’associer 
à  des  qgdèmes  et  à  de  l’hypertensipp  isolétpppt  ou 
Siù).ultanémeù.t-  La  rétention  clilorurée  peut  être 
mise  eq  évidence  (Brocbier)  (4) ,  Cette  albuminurie 
est  à  distinguer  de  la  pyélite  avgc  laquelle  on  la 
cpnfqnd  SQqvent  (Q.  Sullivan)  {§)  . 

ha  cause  du  «  rein  gravidique  »  est  une  sécrétipn 
chqriq-épithéliale,  puisque  la  môle  hydatifprme  donne 
les  ruêmes  accidents  (hiciitwitz)  (aj.he  mPde  d’action 
et  la  nature  de  çette  sécrétion  sont  inconnus. 

Dans  l’éclampsie,  un  facteur  hépatique  intervient 
(Rowe)  (ô)., 

Les  séquelles  du  rein,  gravidiqüe  sont  diversement 
apprépiées.  La  néphrite  chronique  est  exceptionnelle 
pour  Theobald  (7)  et  pour  Schulz  (8),  elle  est  fré¬ 
quente  pour  Breakey  (9) . 

Néphrites  hématurlque^  —  Certains  auteurs 
décrivent  sous  ce  nom  tqie  qéplrrite  très  spéciale 
carqptérisée  par  des  hématuries  répétées  avec  cylin- 
drurie.  mgig  sans  signes  d’insuffisgnce  rénale.  lSiqt)é- 
çqurt  (ip)  pense  qu’il  faut  distinguer  deux  ordres 
de  fqits  :  des  néphrites  hématuriques  simples,  des 
néphrites  ùématuriques  avec  œdème,  arotémie  ou 
signes  cardiq-yasculaires. 

•  Néphrites  anapjiylaotlques.  -^MüliitetFpùquet  (l  i) 
en  rapportent  2  pas  nouveaux  dùqs  une  Rpug  géné¬ 
rale  cpncerpant  la  qùestipn.  Béxy  et  Fabre  (12)  eq 
pqt  pb§ervé  qq  pas  niortpl. 

llèphrltes  dp  gqerre.  —  Les  séquelles  de  Çptte  eutitp 
qiorbide  d’indiyidualité  dQqtewse  spnt  étudiées  pqr 
dçlieidei  (13).  Lllps  existent  dans  41,3  p.  joqdes  puS 

(1)  JANNEY  et  Walker,  J.  A.  M.  A.,  vol.  XCIX,  n"  25, 
p.  2079,  jy  déc.  1932. 

(2)  Liçhtwitz,  Klinisclie  Wochenschrift,  an  XII,  11"  3, 
p.  169,  4  fév.  1933. 

(3I  JUanîjîn,  /.  Praticiens,  22  juillet  igS-L 

(4)  BapCHlçR,  Albunqpuqe  acçpnipagnée  de  rétention 
chlonirée  au  cours  de  la  grossesse,  'Thèse  Lyon,  1931-1932. 

(5)  6.' Sullivan,  the  iMncet,  t.  C'CXXÏII,  n»  57o3,  p,.  1326, 
17  déc.  1932. 

(6)  Rowe,  J.  A.  M.  A.,  vol.  XÇI^,  p”  25,  p.  2082,  17  dpc. 

1932. 

(7)  Theobald,  77ie  Lancet,  t.  CCXXIV,  p.  626,  11“  5717, 
25  mars  1933. 

(8)  Schulz,  Münchener  mediz.  Wochenschrift,  t.  LXXIX , 
qî  5.1,  q-  «038,  ï6  déç.  1932. 

(9)  Breakey,  The  Lancei',vo\.  CCXXIII,  n“  5694,  p.  833, 

is'ôctV  1932.'  '  ’  '  ■  ■ 

(10)  Nobécourt,  Progrès  médical,  24  juin  1933,  p.  1137, 

(11)  Mulhit  et  Bouquet,  Gaif.  méd.  France,  an  XXXVII, 
U?  17,  m  '655,  15  sept.  1932. 

(12)  BÉZY' et  Fabre,  Soc.  méd.  chir.  et  pharm.  de  Toulouse, 

mars  1933; 

'(js)  SeqEroEL, i94«/5Plies  4rch.  {.  kUn.  iifêfiù;,  t.  CLXXIII, 
n»  4,  25  juillet  1932. 


environ  sous  forme  d’albuqiinurie  résiduelle,  d’hy¬ 
pertension  ou  d’azotéqiie. 

Les  hépato-néphrites.  — Des  observations  noni- 
breuses  concernent  cette  <■  actuelle  »  qqestion  déjà 
longuement  étudiée  dans  notre  revue  de  1932.  Àii 
point  étiologique,  une  intoxipatipq  est  la  cause  des 
cas  rapportés  par  Duvoir  (14)  :  ingestiqn  d’abortif  ; 
par  Pasteur  Vallery-Radpt  (15)  :  ingestiqn  d’un  lini- 
ment  camplité  et  opiacé  ;  par  Vires  (16)  :  ingestion 
d’un  diurétiqqP  merçqriel.  C’est  à  une  origine  infecr 
tieuse  qu’il  faut  rapporter  par  contre  les  deux  obser¬ 
vations  de  Merkleq  et  Waftz  (17)  et  l’observation 
de  Trqc  et  Arnal  (18)  qui  relèvent  tqqtes  trois  de  la 
spirochétose. 

Lqe  derqière  observation  est  d'origine  cqqip}exe, 
p’est  celle  rapportée  par  Laederidi  (iq)  :  la  patiente 
ayait  ingéré  des  abortifs  et  en  mênie  temps  était 
atteinte  d’iqfectiqn  puerpérale.  L’auteur  pense  que 
cette  observation  rpièye  dp  la  septicéruie  à  f  er- 
fringens,  maladie  à  laquehe  Adrien  WeU  (20)  consâcre 
sa  thèse. 

De  ces  multiples  observations  quelques  faits  cli¬ 
niques  et  biologiques  nouveaux"  sont  à  retenir. 

Merklen  et  Waitz  montrent  la  précocité  relative 
avec  laquelle  apparaissent  dans  lés  urines  des  spi¬ 
rochètes  intracellulaires  et  Iq  possibilité  dans  cer¬ 
tains  cas  d’pxppctpratiqqs  contenant  dp®  ®PirP' 
diètes. 

Dans  l’obseryatipn  de  P^teqr  ’Vallery-Ç.adot, 
il  faut  souligner  le  fait  que  l’urine  contenait 
l’urée  à  un  taux  de  concentration  inférieur  au  taipc 
sanguin  gt  que  la  reclilpruration  échoua  malgré  la 
présence  d’Fiie  liypqçhlpréqiie  aveç  réserve  alca¬ 
line  normale. 

De  l’observation  de  Laederiph  qpus  rptipqdjqq-® 
l’intensité  du  processus  hémolytique  et  les  brillants 
résultats  de  la  thérapeutique  inédicale  et  chirurgicale 
(décapsulation) .  fl  est  ù  remarquer  d'ai}îeqrs  qpe  ces 
«  hépato-néphrites  hémolytiques  »  §pqt  qne  ygrièté 
très  particulière  de  l’affection  et  dans  lesquelles  les 
lésions  qe  se  bornent  certainement  pas  au  rein  et  au 
foie. 

LesalbuminuriesfpnctionnpUe§. — 'rhgobald  {?  1  ) 
examinant  des  femmes  normales,  observe  de  l’albu¬ 
minurie  avec  une  fréquence  qui  va  de  8  à  23  p.  1 00 

(14)  Duvoir,  Laudat  et  Bernard  (Jean),  Soc.  méd.  hôp. 
Paris,  49»  année,  n»  15,  p.  607,  5  iùai  1933. 

(15)  'Pasteur  "Vallèry-Radot,  Î)elàfontaine  (B.), 

Hamburger  (J.),  et  M»®  Gauthier- Villars,  Soc.  méd.  hôp'. 
Paris,  23  julq'igSS.  P-  833.  ' 

(16)  Vires,  IjLiMhAUDet  Layon,  Soc.  sc.  méd.  et  biol.  Mont- 

pc/Kèf,  maré'1933.'  .  ,  .  . 

(17)  Merklen  etWAiTZ,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  18  nov.  1932, 

p.  I433','êl  "3'fèv.  j;933;  p.  136. 

(18)  'Truc  et  Arnal,  Soc.  sc.  méd.  et  biol.  Montpellier, 

8  juin  1932. 

(19)  Laederich,  Berger  (Jean),  MAMOUet  Beauchesne, 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  30  juia''Ï933,'jj.  945. 

(eof'wÉiL  (Adrien), Lés  "hépàf'o-rièphrites  à  bacille  per- 
fringens.  Thèse  Paris,  1932.  •  ■  •  ■ 

(il)  ‘Theobald,"  The  Ldncet,  t.  CCXXII,  n»5704,  35.  1380, 
24  déc.  1932. 
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suivant  la  profession.  Hellebrancit  (i)  constate  que  la 
fréquence  de  l’albuminurie,  qui  est  de  14  p.  100  au 
repos  chez  des  sujets  normaux,  s'élève  à  57,5  p.  100 
après  une  demi- heure  de  bicyclette.  L’apparition  de 
cette  albuminurie  peut  être  immédiate  ou  retardée. 
Elle  coïncide  dans  le  deuxième  cas  avec  une 
hypotension  et  une  oligurie  relative.  Elle  .serait  due 
à  une  acidification  »  du  rein. 

Nobécourt  {2),  étudiant  l’albuminurie  orthosta¬ 
tique,  passe  en  revue  le.s  causes  jtossibles  et  considère 
comme  probable  le  rôle  de  lîi  lordose  agissant  sur  un' 
terrain  spécial,  celui  délit  niahidie  orthostatiejuc.  Une 
opinion  voisine  est  exprimée  par  J elile  (3) .  Eanconi  (4) 
rapporte  un  cas  d’albuminurie  nocturne  observée 
pendant  sept  ans  chez  un  sujet  bien  portant  et  qui 
a  guéri  à  la  puberté  .[Malgré  la  présence  de  cylindres 
granuleux,. Eanconi  pense  qu’il  s’agissait  d’une  albu¬ 
minurie  due  à  un  trouble  neuro-végétatif.  Si  l’un  de 
nous  a  maintes  fois  insisté  sur  ces  prétendues  albu¬ 
minuries  fonctionnelles  et  a  montré  qu’elles  étaient 
toujours  accompagnées  d’une  lésion  rénale,  celle-ci 
peut  être  légère  et  curable,  mais  son  existence  ne  fait 
aucun  doute. 

La  néphrose  lipo'idique.  —  Une  vingtaine  d’ob- 
sen^ations  nouvelles  de  népluose  lipoïdique  ou  de 
soi-disant  néphrose  lipoïdique  sont  relatées  cette 
année.  18  cas  concernent  l’adulte:  Achard  (5),  3  cas  ; 
Berthier  (6),  i  cas  ;  Bezançon  (7),  i  cas  ;  Et.  Ber¬ 
nard  (8),  2  cas;  Bonnamour  (9),  i  cas;  Chabanier  (io)> 

1  cas;  François  (ii),  i  cas;  Lévy-Solal  (12),  i  cas; 
Pasteur  Vallery-Radot  (13),  i  cas;  Wolfromni  (14), 

2  cas.  Six  observations  concernent  l’enfant  :  Bois- 
serie-Lacroix  (15),  3  cas;  Forez  (16),  i  cas;  Apert  (17), 

(1)  Hellebrandt,  Brogdon  (Elizabeth)  et  Kelso,  The 
Am.  J.  of  phys.,  vol.  CI,  n^ajp.  365,  juillet  1932. —  Heixe- 
BRANDT,  The  Am.  J.  of  phys.,  vol.  CI, n» 2, p.  357,  juillet  1932. 

(2)  Nobécourt,  Progrès  médical,  22  avril  1933,  p.  726. 

(3)  JEHLE,  Wiener  médis.'  Wochcnsch.,  24  sept.  1932, 
p.  1245,  an  EXXXII. 

(4)  FancÔni,  Münchener  médis.  Wochenschr.,  auLXXX, 
n“  17,  p.  640,  avril  1933. 

(5)  Achard,  Bariéty  et  Codoünis,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

8  juillet  1932,  p.  1206. 

(6)  BERTmER,  DUMON  et  Palluel,  Soc.  méd.  Marseille, 
16  uov.  1932. 

(7)  Bezançon,  Bernard  (Et.),  Delarue,  Oumansky  et 
Meyer  (A.),  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  27  janvier  1933. 

(8)  Bernard  (Et.),  Néphrite  et  néphrose  (/.  des  Prali- 
ciens,  10  déc,  1932,  n^sop.  817). — Bernard  (Et.)  et  Guil¬ 
laumin,  Soc.  méd.  hôp.  Paris,  16  déc.  1932. 

(9)  Bonnamour,  Duplant  et  Garricot.  Soc.  méd.  hôp.- 
Lyon,  23  mai  1933. 

(10) CHABANiER,I,OBO-ONELL,etM“»EÉLu,  Soc.fr. Urologie, 
«maii933;7.d’«folog»e,t.XXXVI,noi,p  ii6,juillet  1933. 

(11)  François  et  Jouve,  Comité  médical  des  Bouches-du- 
Rhône,  fév.  1933. 

(la)  IjÉVY-SoLAL  et  M.  Mayer,  Gynécologie  et  obstétrique, 
t.  XXVI,  n®  4,  oct.  1932. 

(13)  Pasteur,  Vallery-Radot  Mauric  et  Laudat, 
Soc.  méd.  hôp.  Paris,  8  juillet  1933,  p.  1281. 

(14)  WOLPROMM,  Soc.  fr.  urologie,  19  déc.  1932. 

(15)  Boisserib-Eacroix,  Chabé,  Favre  et  Orllac, 
Soc.  méd.  chir.  Bordeaux,  2  mars  1933. 

(16)  POREZ,  Eekiefpre  et  Boulanger,  Réunion  méd.-chir. 
hop.  Lille,  21  uov.  1932. 

(17)  APERTi  Monde  médical,  15  mai  1933,  p.  637. 


2  cas.  A  ces  observations  il  faut  joindre  des  travaux 
d’ensemble  :  d’Achard  (18),  de  Pasteur  'Vallery- 
Radot  et  Mauric  (19),  de  Le  Sage  (20)  en  ce  qui  con¬ 
cerne  l’adulte  >  de  Péhu  et  M"®Rougier  (21)  en  ce  qui 
concerne  l’enfant. 

Il  va  sans  dire  que  dans  ce  groupe  important  de 
faits  la  plnpcirl  s’écartent  sensiblement  de  la  descrip¬ 
tion  d’Epstein  et  dans  bien  des  cas  le  mot  de  néplirose 
lipoïdique  est  prononcé  à  propos  de  cas  de  néphrites 
œdémateuses  des  plus  banales.  Comme  le  montre 
i-e])cndant  Mu.ssio-l''oimner  (22),  la  néphrose  lipoï¬ 
dique  mériterait  d’être  appelée  :  forme  pseudo¬ 
néphrétique  de  l’insuffisance  thyroïdienne.  Lorsqu’on 
juge  avec  recul  et  en  tenant  compte  des  travaux  de 
ces  dernières  années,  c’est  en  effet  à  un  seul  test  que 
l’on  peut  se  rattacher  pour  distinguer  la  maladie 
d’Epstein  des  syndromes  néphritiques  voisins,  et  ce 
test  c’est  l’action  de  la  thyroxine.  Tous  ies  symp¬ 
tômes  de  la  néphrose  lipoïdique  peuvent  par  ailleurs 
s’observer  dans  les  néphrites  les  plus  banales  : 
l’hypoprotéinémie,  comme  nous  le  montrions  plus 
haut,  est  un  symptôme  d’observation  cornante  ;  la 
lipéiriie,  la  lipoïdose  rénale  ne  le  sont  pas  moins  ;  et 
nous  n’avons  pas  cessé  durant  ces  dernières  années 
de  relever  la  facilité  avec  laquelle  on  porte  le 
diagnostic  de  néphrose  lipoïdique. 

Les  cas  purs  de  néplirose  lipoïdique  sont  rares, 
mais  leur  existence  est  indiscutable  et  il  suffit  pour 
s’en  convaincre  de  relire  les  observations  relatées 
chez  l’enfant;  chez  l’adulte,  les  observations  sont  plus 
rares,  l’intrication,  à  des  signes  de  néphrite  est  fré- 
qnente  comme  dans  le  cas  de  Pasteur  Vallery-Radot. 
Il  est  alors  difficile  de  dire  si  le  trouble  du  méta¬ 
bolisme  a  précédé  le  trouble  rénal  ou  lui  a  succédé. 

L’épreuve  du  traitement  thyroïdien,  lorsqu’elle 
est  positive,  fait  pencher  le  diagnostic  dans  le  pre¬ 
mier  sens  ;  si  elle  est  négative,  les  doutes  subsistent. 
Il  est  vrai  qu’en  pareil  cas  la  discussion  devient  pure¬ 
ment  doctrinale  et  que  quand  la  néphrite  atteint  mi 
degré  tel  que  la  thyroïde  n’agit  plus,  sa  présence 
domine  le  pronostic,  quel  qu’ait  été  par  ailleurs  le 
facteur  initial. 

En  ce  qui  concerne  l’évolution  de  la  néphrose  li- 
po'ïdique,  nous  soulignerons  l’intérêt  de  la  première 
observation  d’ Apert.  ij  s’agit  d’un  cas  de  néphrose 
lipoïdique  apparemmënt  typique  qui  a  complète¬ 
ment  guéri  sous  l’influence  d’une  rougeole  intercur¬ 
rente.  Cette  influence  des  maladies  infectieuses  sur 
certains  œdèmes  est  des  plus  curieuse. 


Les  nombreuses  études  concernant  la  néphrose 
hpoïdique  auront  eu  du  moins  le  mérite  d’attirer 

(18)  Achard,  Biologie  médicale,  sept.  1932,  p.  361. 

(19)  Pasteur  Vallery-Radot  et  Mauric,  Gas.  méd.  de 
France,  15  sept.  1932,  p.  653. 

(20)  LuSage,  Gas.  méd.  de.  France,  i»'  mars  1933,  p.  157. 

(21)  PÉHU  et  M“»  Rougier,  J.  méd.  Lyon,  20  fév.  1933- 

(22)  MüSsio-FnuRNiERj  Ann.  de  méd.,  déc.  1932; 
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l’attention  sur  le  métabolisme  des  lipides  et  sa  phy¬ 
siopathologie.  A  ce  cycle  de  travaux  se  rattachent 
les  communications  d’Achard  (i)  et  de  ses  coUaho- 
rateurs  sur  les  graisses  du  rein  chez  le  chien  et  l’in¬ 
fluence  exercée  sur  elles  par  la  théobromine  et  le 
bicarbonate  de  soude.  A  ce  cycle  se  rattachent  éga¬ 
lement  les  travaux  de  Caccuri  (2)  sur  l’hypetUpi- 
démie  dans  l’artériosclérose  et  ceux  de  Rathery, 
Doubrow  et  Dérot  (3)  sur  la  lipopexie  rénale 
patholog.que.  Le  phénomène  sur  lequel  ces  auteurs 
attirent  l’attention  est  assez  curieux.  On  connaissait 
en  eiïet  jusqu’à  présent  des  cas  de  dégénérescence 
graisseuse  du  rein  au  cours  de  l’intoxication  phos- 
phorée  par  exemple,  des  cas  d’infiltration  lipoïdique 
du  rein  accompagnant  l’hyperUpidémie  et  dans  les¬ 
quels  les  mêmes  lipides  étaient  retrouvés  dans  les 
humeurs  et  dans  le  rein.  Dans  ce  dernier  cas  d’ail¬ 
leurs,  l’infiltration  lipidique  du  rein  est  souvent 
associée  à  une  lipoïdose  des  autres  organes,  foie  ou 
aorte  par  exemple  (Achard) . 

L’intérêt  de  l’observation  de  Rathery,  Doubrow 
et  Dérot  réside  dans  le  fait  que  le  rein  contenait  de 
nombreuses  enclaves  d’éthers  du  cholestérol  alors 
que  le  sang  du  malade  contenait  certes  un  taux 
élevé  de  lipides  totaux,  mais  un  taux  nonnal  de 
cholestérol.  Parmi  les  autres  organes  examinés  le  foie 
contenait  de  la  cholestérine  non  éthérisée.  Il  semble 
donc  que  dans  ce  cas  le  rehi  avait  le  pouvoir  d’effec¬ 
tuer  une  synthèse  des  éthers  du  cholestérol  et  de 
les  fixer  électivement;  c’est  ce  que  Rathery,  Doubrow 
et  Dérot  proposent  d’appeler  la  lipopexie  rénale 
pathologique. 

Ainsi  donc,  lorsqu’on  constate  la  présence  d'une 
surcharge  «graisseuse»  du  rein,  trois  processus  sont  à 
envisager,  ce  sont  :  la  dégénérescence  des  cellules 
rénales,  l’infiltration  due  à  une  hyperlipidémie,  l’in¬ 
filtration  par  lipopexie. 

Anévrysme.  Infarctus.  —  Infarctus  rénal.  — 
L’infarctus  rénal  fait  l’objet  de  deux  études  d’ensem¬ 
ble  de  Barney  et  Mintz  (4)  et  de  Lemierre,  Laudat  et 
Laporte  (5) .  Cette  affection,  connue  depuis  les  tra¬ 
vaux  de  Traube,  est  souvent  d’un  diagnostic  difficile. 
Dans  le  cas  de  Lemierre,  le  malade  présenta  des  dou¬ 
leurs  lombaires  atroces,  de  l’anurie  .suivie  d’une 
hématurie  discrète  et  de  l’évolution  d’un  syndrome 
urémique.  Il  y  avait  simultanément  des  embolies 
des  membres  inférieurs.  Au  point  de  vue  biologique, 
le  malade  présentait  durant  la  phase  d’anu- 

(1)  Achard,  Verne  et  Bariéty,  Soc.  anatomique,  7  juil¬ 
let  1933. — Achard,  Bariéty,  Codounis,  et  Hadjioeorges, 
Soc.  biol.,  23  juillet  1932.  —  Achard,  Vernes,  Bariéty 
et  Hadjioeorges,  Soc.  biol.,  7  janvier  1933  et  14  janvier 
1933.  —  Achard,  Verne,  bariéty,  Soc.  anatomique, 

2  mars  1933. 

(2)  Caccuri,  Arch.  di  Patol.  e  Clin,  med.,  t.  XI,  n"  4, 
février  1932. 

(3)  Rathery,  Doubrow  et  Dérot,  Soc.  anat.,  18  fév. 

1933. 

(4)  Barney  et  Mintz,  J.  A.  M.  A.,  vol.  C,  n»  i,  ]i.  i,  ■ 

7  janv.  1933. 

(5)  Demierre,  Laudat  et  I.aporte,  Soc.  méd.  hôp.  Paris, 

8  juillet  1932,  p.  1224. 


tie  de  l’hypochlorémie  plasmatique,  un  rapport 
élevé.mais  pas  de  symptômes  de  perte 
de  chlore.  La  rechloruration  essayée  provoqua  un 
œdème.  Le  régime  déchloruré  fut  institué  secondaire¬ 
ment,  mais  n’empêcha  pas  une  hyperclilorémie  de 
se  produire.  Le  rein  était  en  effet  devenu  presque 
imperméable  aux  chlorures. 

Anévrysmes  des  artères  rénales.  —  Connus  surtout 
depuis  le  mémoire  de  Morris  (1900),  les  anévrysmes 
des  artères  rénales  font  l’objet  d’une  étude  très 
complète  de  la  part  de  Gérard  (6).  Il  s'agit  là  d’une 
affection  extrêmement  rare  dont  49  observations 
indiscutables  ont  été  pubhées  à  ce  jour. 

Chez  les  sujets  âgés,  l’anévrysme  se  révèle  par  une 
douleur  rénale  et  des  signes  urinaires  peu  caracté¬ 
ristiques  ;  la  radiologie  montre  ime  ombre  annulaire 
que  la  pyélographie  localise  en  dehors  du  hile.  Ces 
anévrysmes  se  calcifient  et  ne  se  rompent  pas  . 

Cliez  les  sujets  jeunes,  l’anévrysme  ne  se  calcifie 
pas  et  tend  à  se  rompre. 

Il  en  existe  trois  formes  distinctes  : 

La  forme  hématurique  pure,  caractérisée  par  une 
hématurie  et  des  douleurs  dans  la  zone  rénale  ; 

La  forme  avec  tuméfaction  périrénale  ss  révèle 
par  la  formation  rapide  d’mie  collection  sanguine 
périrénale  avec  les  réactions  locales  :  douleurs, 
signes  de  compression  ;  et  générales  :  signes  d’hémor¬ 
ragie  interne  ; 

La  forme  mixte,  plus  rare,  se  caractérise  à  la  fois 
par  des  hématuries,  une  tumeur  périrénale,  accessoi¬ 
rement  des  douleurs. 

Le  pronostic  est  toujours  très  grave.  Le  diagnostic 
est  rarement  fait,  sauf  dans  le  cas  de  forme  mixte. 

Le  traitement  est  chirurgical.  A  moins  que  la  gra¬ 
vité  ou  l’état  général  ne  le  contre-indique,  on  inter¬ 
viendra  sur  les  anévrysmes  non  rompus  pour  éviter 
la  rupture. 

Dans  les  cas  de  rupture,  l’intervention  devient 
urgente. 

Bien  souvent  la  résection  anévrysmale  impossible 
fera  place  à  mie  néphrectomie. 

VI. — Traitement. 

Les  régimes.  —  Ratliery  (7)  consacre  une  pre¬ 
mière  monographie  àl’étude  des  régimes  chlorurés  et 
déclilorurés  et  une  seconde  au  traitement  des  albu¬ 
minuries  juvéniles.  Freimd  (8)  préconise  le  formiate 
de  soude  comme  sel  remplaçant  NaCl.  Israël  (9) 
obtient  de  bons  résultats  obstétricaux  en  appliquant 

(6)  Gérard  (Maurice),  J.  d’urologie,  t.  XXXIV,  n““  5  et  fi, 
p.  354  et  449,  uov.  et  déc.  1932. 

(7)  Rathery,  Les  régimes  chlorurés  et  déchlorurés  en 

thérapeutique,  J.-B.  Baillière  et  fils,  éd.,  1932.  — Le  traite¬ 
ment  des  albuminuries  juvéniles,  1933,  J.-B.  Baillière  et  fils, 
éditeurs.  .  ", 

(8)  Freund,  Klinische  Wochenschrift,  an  XII,  n“  6,  p.  226, 
Il  février  1933. 

(g)  I.SRAEI.,  Gac.  hSp.,  106“  année,  n»  32,  p.  591,  22  .avril 
1933- 
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le  régime  hypocliloruré  chez  la  femme  enceinte. 
Ravina  et  Couturat  (i)  montrent  que  la  rechloru¬ 
ration,  si  utile  dans  certaines  néphrites  ainsi  que  nous 
l’avons  vu,  ne  va  pas  quelquefois  sans  incidents  et 
doit  être  prudente. 

Castaigne  (2)  précise  les  indications  et  les  contre- 
indications  des  régimes  lactés,  c’est-à-dire  des  ré¬ 
gimes  utilisant  le  lait  naturel,  le  petit-lait,  les  laits 
concentrés,  les  laits  allégés.  Lelalt  naturel,  utile  dans 
les  néphrites  aiguës,  est  souvent  contre-indiqué 
dans  les  néphrites  chroniques.  Lë  petit-lait  est  utile 
dans  l’azotémie. 

Fleckseder  (3)  d’une  part,  Dérot  (4)  de  l'autre  étu¬ 
dient  l’ensemble  des  régimes  possibles  chez  les 
brightiques  et  leurs  indications  respectives.  Dérot 
s’élève  contre  les  régimes  trop  sévères  dans  les  albu¬ 
minuries  et  les  hypertensions  et  contre  la  prescrip¬ 
tion  trop  systématique  du  déchloruré. 

Le  réghne  cétogène,  préconisé  par  Nielsonen  1920 
dans  les  pyélonéphrites,  est  de  connaissance  relati¬ 
vement  récente  en  France,  mais  paraît  de  plus  en  plus 
utUisé  par  les  Anglo-Saxons  [Dick  (5),  Clark  (6), 
tielmholz  (7),  Fuller  (8),  Cabot  (9).  Ce  régime 
stérilise  l’urine  en  abaissant  .son  pVL  au  voisinage 
de  5.  mais  l’acidité  n’est  pas  seule  en  cause  et  la  qua¬ 
lité  de  l’acide  paraît  intervenir.  L’agent  le  plus  actif 
serait  l’acide  fi-oxybutyrique.  Il  resterait  à  démontrer 
l’innocidté  du  régime  pour  le  rein. 

Les  agents  médicamenteux.  —  L’action  du 
bicarbonate  de  .soude  dans  certaines  néphrites  est 
confirmée  par  Binet  et  Matek  (10)  qui  guérissent  avec 
ce  procédé  dans  une  proportion  de  trois  quarts  des 
lapins  atteints  de  néphrites  chroniques. 

Le  sérum  hypertonique  intraveineux  a  donné  dans 
les  anuries  un  nouveau  succès  entre  les  mains  de 
Cassoute  (11). 

Roch  (12)  préconise  dans  le  brightisme  hypertensif 
les  injections  de  solutions  glucosées  à  20  p.  100. 

Mauriac  et  ses  coUabotateurs  hotent  l'action 
de  l’insuline  sur  l’azotémie  et  la  cholestérolémie 
aussi  bien  chez  l’animal  que  chez  l’homme  (13). 

(1)  hAViNA  et  Couturat,  Presse  médicale,  16  juillet  1932, 
p.  1125. 

(2)  Castaigne,  Journal  médical  français,  u”  i,  janvier 
1933,  t.  XXII,  p.  29. 

(3)  Fleckseder,  Wiener  klinisché  Wochenschrift,  au  XL,V, 
a”  3,  p.  77,  20  janvier  1933. 

(4)  Dérot  (Maurice),  Concours  médical,  55»  année,  n®  28, 

9  juillet  1933,  P-  2049. 

(5)  Dick,  Proc.  Roy.  Soc.  med.,  1933,  XXVI,  p.  227. 

(6)  CLARK,  J.  A.  M.  A.,  1932,  t.  XCVIII,  p.  i7iOi 

(7)  Helmholtz,  J.  A.  M.  A.,  t.  XCIX,  n»  16,  p.  1305, 
15  octobre  1932. 

(8)  Fuller,  The  Lancet,  vol.  CCXXIV,  n"  5721,  p.  855 

(9)  Cabot,  The  Lancet,  t.  CCXXII,  n®  5672,  14  niai  1932, 

(10)  Binet  et  Marek,  Soc.  méd.  bôp.  Paris,  28  avril  1933 
p.  586. 

(11)  Cassoute,  Poinso  et  Capus,  Soc.  pédiatrie,  21  fév. 
1933- 

(12)  Roch,  Martin  et  Sciclounofij;  Presse  médicâlé 
13  août  1932,  P-  1253- 

(13)  Mauriac,  Brousïet  et  Traissac,  Acad,  médecine 

29  nov.  1932.  —  Mauriac,  Broustet  et  Dubarrv,  Acad, 
méd..  20  nov.  1932.  ■ 


21  Octobre  1933. 

Le  gluconate  de  calcium  est  employé  dàüs  la 
toxémie  gravidique  par  Daly  et  Armstrong  (14),  dans 
les  hémorragies  des  néphrétiques  pair  Làmiaud  et 
Finaud  (15).  Bôger  (  1 6)  étudie  avec  Notlunahn  l’ action 
des  diurétiques  mercuriels  et  croit  que  l’on  peut  ren¬ 
forcer  cette  action  en  corrigeant  par  le  chlorure 
d’ammonium  l’action  alcalosante  de  la  diurèse  mer¬ 
curielle. 

Stockton  (17)  préconise  comme  diurétique  chez  les 
œdémateux  un  tartrate  double  de  bismuth  et  de 
sodium  en  injection  intramusculaire.  L’action  biolo¬ 
gique  serait  analogue  à  celle  des  diurétiques  mercu¬ 
riels.  I/auteur  a  obtenu  73  p.  100  de  succès. 

L’opothérapie  rénale  par  extrait  injectable  don¬ 
nerait,  d’après  Loçper  (18),  des  succès  surtout  dans  les 
néphrites  œdémateuses. 

Enfin  deux  faits  nouveaux  à  notre  connaissance 
sont  :  l’introduction  en  thérapeutique  d’une  prépa¬ 
ration  à  base  d’acacia  qui,  mjectée  par  voie  veineuse, 
aurait  ime  action  marquée  dans  la  néphrose  lipoï¬ 
dique  (Hartmann)  (19)  ;  l’emploi  de  l’extrait  hypo¬ 
physaire  dans  les  pyélonéphrites  où  ü  faciliterait 
le  drainage  du  bassinet  (Draper)  (20) . 

Saignée.  —  Son  rôle  antitoxique  et  diurétique  en 
cas  de  défaillance  cardiaque  est  attesté  par 
Lœper  (21). 

Transfusion  sanguine.  —  Son  utilité  semble  évi¬ 
dente  dans  une  observation  de  Thiera  (22)  et  dans 
l’observation  d’iiépatoméphrite  posl  aborium  pu¬ 
bliée  par  Laederlch. 

Agents  physiques.  —  Gautier  (23)  a  fait  dispa¬ 
raître  par  la  diathermie  les  poussées  hématuriques 
qui  allaient  se  répétant  au  cours  de  l’évolution  d’une 
néphrite  chronique.  Rausch  (24)  a  abaissé  par  une 
série  de  quinze  séances  de  diathermie  rénale  faites 
tous  les  deux  jours,  le  niveau  de  la  tension  artérielle 
dans  l’hypertonie  rénale. 

Traitements  chirurgicaux.  —  La  vogue  des 
traitements  chirurgicaux  est  toujours  grande  à 
l’étranger,  qu’il  s’agisse  de  décapsulation  (Lozzi)  (25), 


(14)  Daly  et  Armstrong,  The  Lancet,  t.  CCXXIII, 
a®  5703,  P-  1328, 17  déc.  1932. 

(15)  Damiaud  et  Finaud,  jBmW.  médical,  n®  33,  13  août 

1932.  i  ■ 

(16)  Booer  et  RoTHMANk,  Klinische  Wochenschrift, 
an  XI,  a®  52-53,  P-  2147,  24  ^éc.  1932. 

(17)  Stockton,  Arch.  of  ini.  med.,t.  L,  a®  i,  p.  142,  juillet 
1932. 

(18)  Lceper,  Progrès  médical,  8  déc.  1932,  p.  2145. 

(19)  Hartmann,  Lenn,  Welson  (Mârtha)  et  Perley 
(Anne),  J.  A.  M.  A.,  t.  C,  n»  4,  p.  251,  28  janvier  1933. 

(20)  DRAPER  (W.  B.),  Darley,  WArd,  et  Harvey  (JT.-L.), 
The  Journ.  of  urol.,  vol.  XXVI,  n®  i,  p.  i,  1932. 

(21)  M.  Lœper,  Progrès  médical,  28  janvier  1933,  n®  4, 
p.  150. 

(22)  Thibrs,  Peycelon  et  Collomb,  J.  d’urologie,  t.  XXXV, 
n®  2,  p.  135,  février  1933. 

(23)  Gautier,  Soc.  nai.  de  méd.  et  des  sc.  wéS.  Lÿb»,  6  juillet 
1932. 

(24)  Rausch,  Deuts.  mediz.  IFocftÊascür.,  an  LVIII,  n®  37, 
p.  1441,  9  sept.  1932. 

(25)  Lozzi,  Policlinico,  Sez.  chir.,t.  XXXIX,  n®  2,  15  fév. 
1932. 


CRISTOL.  HYPERPOLYPEPTIDEMIE  CHEZ  LES  NËPHRITIQUES  307 


d’énervation  (Lozzi),  de  sympathicolyse  chi¬ 
mique  (Sorrentino)  (i), 

îîn  France,  Dambrin  (2)  étudie  l'action  de  la  dé¬ 
capsulation  èt  de  la  sympathicolyse  clinique.  Cré¬ 
tin  (3)  estime  que  la  décapsulation  est  indiquée  chez 
l’enfant  dans  les  néphrites  avec  évolution  progres¬ 
sive  malgré  le  traitement  médical,  ainsi  que  dans 
les  cas  de  néphrites  avec  hématuries  profuses  ou 
douleurs  intenses.  Il  fait  sienne  la  phrase  de  Gayet 
et  Darget  :  on  ne  doit  pas  laisser  mourir  un  néphré¬ 
tique  d’anurie  sans  avoir  tenté  le  moyen  innocent  et 
parfois  héroïque  qu’est  la  décapsulation.  Les  résul¬ 
tats  obtenus  par  Tlûers  (4),  par  Laederich  (5)  dans 
des  cas  isolés  sont  extrêmement  encourageants. 

Cures  thermales.  —  L’action  des  «  eaux  » 
dans  les  néplirites  et  dans  les  colibacilluries  est 
d’une  utilité  indiscutable,  ainsi  que  le  montrent 
les  travaux  de  Cottet  (6),  Courbin  (7),  Carcey  (8), 
Baron  Paul  (g).  Fouquiau  (10),  mais  la  cure  de 
diurèse  doit  toujours  être  prudente  et  tenir  compte 
de  l’état  fonctionnel  des  reins,  comme  le  montre 
Cottet. 


SUR  L’EXISTENCE 
ET  LA  SIGNIFICATION 
DE 

L’HYPERPOLYPEPTIDÊMIE 
CHEZ  LES  NËPHRITIQUES 


M.  Paul  CRISTOL 

Ptofesseur  de  chimie  biologique  et  médicale  à  la  Faculté  de  médecine 
de  Montpellier. 

Au  cours  de  nos  recherches  sur  les  variations 
physiopathologiques  des  constituants  azotés  non 
protéidiques  du  sérum  sanguin  commencées  en 
1920,  notre  attention  avait  été  souvent  attirée 
sur  l’augmentation  de  ce  que  l’on  appelait  alors 
«  l’azote  indosé  »  ou  «  indéterminé  ».  Déjà  en 
1922  avec  le  professeur  Jeanbrau,  nous  en  avions 
signalé  la  signification  pronostique  fâcheuse. 
Nous  avons  tenté  immédiatement  d’identifier 
les  composés  azotés  qui  en  constituent  la  majeure 

(i)  Sorrentino,  A»  Congrès  Hoc.  italienne  d’uroL,  Jiari, 
20  et  21  octobre  1931. 

{i)  tiAMBRîN.  Les  nerfs  du  rein  et  de  leur  capsule  d’enve¬ 
loppe,  Thèse  Toulouse,  iè32-33. 

(3)  Crétin,  La  décapsulation  du  rein  dans  les  néphrites 
de  l’enfant,  Thèse  Lille,  1931-1932. 

(4)  Loc.  eit. 

(j)  Loc.  cü. 

(6-10)  Gaz.  médicale  de  France,  numéro  spécial.  Les  sta¬ 
tions  thermales  françaises,  mai  1933. 


partie.  Nos  études,  purement  analytiques,  sur  la 
désalbumination  nous  firent  soupçonner  bientôt 
l’importance  des  polypeptides'  dans  ce  reste 
«  indosé  »  de  l’azote  non  protéique  du  sang,  et 
nous  fûmes  amené  en  1925  à  publier  une  méthode 
de  dosage  simple  de  l’azote  poljqieptidique  du 
sang. 

A.  —  Le  dosage  de  l’azote  polypeptidique. 

De  nombreux  auteurs  avant  nous  ont  essayé 
de  doser  les  polypeptides  pouvant  exister  dans 
le  sang,  et  les  méthodes  proposées  sont  nombreuses 
La  plupart  de  celles-ci  n’ont  pas  eu  la  faveur  des 
biochimistes  et  des  médecins,  soit  à  cause  de 
leur  manque  de  sûreté  ou  de  fidélité,  soit  à  cause 
de  la  complexité  des  opérations  qu’elles  nécessi¬ 
taient.  A  l’heure  actuelle,  deux  méthodes  seule¬ 
ment  continuent  à  être ,  employées  avec  des  va¬ 
riantes  qui  dérivent,  soit  du  procédé  original 
de  D.-D.  Van  Slyke,  soit  de  celui  que  nous  avons 
fait  connaître  en  1925. 

Les  principes  des  deux  méthodes  sont  assez 
différents,  mais  cependant  celles-ci  ont  toutes 
deux  un  point  commun  qui  consiste  à  employer 
un  désalbuminant  laissant  passer  dans  le  filtrat 
le  plus  possible  de  molécules  peptidiques  sans 
occasionner  d’hydrolyse  dans  les  protéides  du 
sérum.  Toutes  deux  utiUsent  pour  cela  l’acide 
trichloracétique. 

La  méthode  de  Van  Slyke  consiste  à  doser 
dans  une  premfère  portion  du  filtrat  de  désalbtr- 
mination  l’azote  aminé,  puis  à  hydrolyser  les 
polypeptides  pouvant  exister  dans  une  deuxième 
portion  et  de  doser  enfin,  après  hydrolyse,  l’azote 
aminé  total.  La  différence  entre  l’azote  aminé 
total  et  l’azote  aminé  primitif  constitue  l’azote 
peptidique.  Cette  méthode  paraît  à  première 
vue  théoriquement  irréprochable,  et  pourtant 
nous  pourrons  lui  faire  deux  critiques  que  per¬ 
sonne,  à  notre  connaissance,  n’a  jamais  émises  à 
ce  propos  : 

1°  Les  divers  procédés  de  dosage  de 
l’azote  aminé  (D.  D.  Van  Slyke,  O.  Foün)  ne 
portent  que  sur  l’azote  aminé  «  primaire  »  —  (NH‘'‘) 
ou  «  aliphatique  »  (Van  Styke) ,  c’est  dire  que  tout 
l’azote  des  acides  aminés  n’est  pas  dosé  par 
cette  méthode.  Cet  inconvénient,  minime  pom 
l’azote  aminé  libre,  est  beaucoup  plus  important 
pour  l’azote  peptidique  lorsque  les  polypeptides 
sont  en  assez  grande  quantité  dans  le  sang.  On 
peut  ainsi  se  rendre  compte  que  sur  quatre  atomes 
d’azote  de  l’arginine  un  seulement  est  dosé,  un 
sur  deux  dans  le  tryptophane,  rm  sur  trois  dans 
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rhistidine  et  aucun  dans  la  proline  ou  l’oxypro- 
line  (D.-D.  Van  Slyke,  1911). 

20  Dans  le  faux  de  l’azote  aminé  libre  sont 
compris  les  groupements — NH^  terminaux  des  poly¬ 
peptides,  cause  d’erreur  minime  si  ces  derniers 
sont  de  poids  moléculaire  élevé,  mais  plus  impor¬ 
tante  si  l’on  a  affaire  à  des  tri-  ou  tétrapeptides 
seulement. 

La  méthode  que  nous  avons  proposée  en  1925, 
et  que  nous  avons  utilisée  dans  tous  nos  travaux^ 
notamment  avec  A.  Puech,  échappe  à  ces  cri¬ 
tiques  et,  de  plus,  comporte  des  manipulations 
beaucoup  moins  longues  et  moins  compliquées. 
On  ne  peut  lui  reprocher  que  les  incertitudes  de  la 
désalbumination  vis-à-vis  des  polypeptides  à 
chaîne  très  longue  et  les  défauts  de  la  méthode 
de  Kjeldahl  pour  la  destruction  totale  de  cer¬ 
taines  molécules  hétérocycliques  complexes.  Elle 
consiste,  nous  le  rappelons,  à  effectuer  un  double 
dosage  d’azote  total  dans  deux  filtrats  de  désal¬ 
bumination  du  sang  obtenus  par  l’action  de  deux 
acides  dont  l’un  ne  précipite  que  les  protéides 
et  le  second  précipite  les  protéides  et  en  plus  les 
produits  d’hydrolyse  de  ceux-ci  à  l’exclusion 
de  toute  autre  substance  azotée  non  protéique. 

Nos  études  sur  les  désalbuminants  acides,  pour¬ 
suivies  de  1922  à  1926,  nous  ont  permis  de  trou¬ 
ver  deux  acides  remplissant  les  deux  conditions 
ci-dessus  :  l’acide  trichloracétique  et  l’acide  phos- 
photungstique  employés  à  des  concentrations 
et  suivant  des  techniques  précises.  Le  dosage  de 
l’azote  polypeptidique  est  devenu  alors  simple  : 
il  consiste  en  la  différence  entre  l’azote  total 
trichloraçétique  et  l’azote  total  phosphotungs- 
tique. 

Notre  méthode  a  eu  la  boime  fortune  d’être  vite 
répandue  et  utilisée  par  de  nombreux  auteurs 
qui  l’ont  vérifiée  et  ont  confirmé  nos  conclusions. 
Citons  entre  autres  Fiessinger  et  ses  collabora¬ 
teurs  à  Paris,  Martens  à  Bruxelles,  Polonovski  à 
Lille,  Prunell  et  Canale  à  Montevideo. 

Plus  rapide  que  celle  de  Van  Slyke,  elle  donne 
en  général,  et  surtout  dans  les  hyperpoE’pepti- 
démies,  des  chiffres  plus  élevés  que  cette  dernière- 
Cela  tient  à  ,jce  que,  à  de  rares  exceptions  près, 
tous  les  atomes  d’azote  des  acides  aminés  ren¬ 
trant  dans  la  molécule  peptidique  sont  transfor. 
més  en  ammoniaque,  ce  qui  fait  que  l’azote  ainsi 
obtenu  est  l’azote  polypeptidique  total,  alors  que 
dans  le  procédé  de  Van  Slyke  on  n’obtient  que  le 
taux  de  l’azote  aminé  primaire  des  polypeptides. 
Normalement,  le  taux  de  l’azote  polypeptidique 
(indice  de  polypeptidémie)  est  de  osr.oi  à  08^,02 
p.  1000. 

On  est  cependant  en  droit  de  se  demander  si 


2i  Octobre  ig33. 

par  notre  méthode  l’on  dose  bien  les  polypep¬ 
tides,  et,  dans  ce  cas,  quel  est  le  pouvoir  de  préci¬ 
pitation  de  l’acide  trichloracétique  vis-à-vis  des 
polypeptides  hautement  condensés. 

Le  même  ordre  de  grandeur  des  chiffres  obtenus 
par  notre  procédé  et  celui  de  Van  Slyke  ôte  toute 
crainte  d’erreur  pour  la  première  question.  Pour 
la  seconde,  nos  recherches  ont  montré  que  l’on 
trouve  dans  les  filtrats  trichloracétiques  d’hyper- 
polypeptidémiques  des  polypeptides  donnant  la 
réaction  du  biuret  et  précipitant  par  le  réactif  de 
Tanret  ;  d’ailleurs  les  diverses  peptones  (Witte, 
Soluprotine,  Chapoteaut,  etc.)  ne  précipitent 
que  peu  ou  même  pas  du  tout  par  cet  acide.  De 
plus,  Martens  étudiant  les  fractions  peptoniques 
passant  dans  le  filtrat  y  retrouve  «  une  partie 
importante  (deux  tiers)  des  protéoses  de  la  première 
fraction  (méthode  de  E.  Zunz)  (protoprotéose 
et  hétéroprotéose)  et  une  partie  plus  considérable 
encore  (cinq  sixièmes)  des  protéoses  de  la  deuxième 
fraction.  «D’autre  part, l’acide phosphotungstique 
précipite  82  p.  100  environ  des  dipeptides. 

B.  —  L’hyperpolypeptidèmie 
des  nèphritiques. 

Dès  1926,  au  début  de  nos  recherches  sur  la  poly¬ 
peptidémie,  avec  notre-  ami  A.  Puech,  nous  avons 
remarqué  et  signalé  que  c’est  dans  l’insuffisance 
rénale  avec  rétention  azotée  que  l’indice  de  poly¬ 
peptidémie  atteint  les  taux  les  plus  élevés  et  que 
surtout  l’urémie  toxique  fournit  les  chiffres  les 
plus  considérables.  Depuis  ce  moment,  nos  propres 
recherches,  celles  des  divers  autres  auteurs  et  les 
dosages  journaliers  que  nos  laboratoires  font  pour 
les  cliniques  montpelhéraines  ont  entièrement 
confirmé  nos  premiers  résultats.  Mais,  grâce  au 
nombre  très  considérable  d’observations  recueil¬ 
lies  depuis  huit  ans,  nous  avons  pu  préciser  davan¬ 
tage  la  signification  clinique  et  physiopatholo¬ 
gique  de  l’hyperpolypeptidémie  chez  les  néphri- 
tiques  urémigènes. 

Les  azotémiques  en  effet,  quelle  que  soit  la 
cause  de  l’hyperzazotémie,  ont  des  polypepti- 
démies  variables.  Les  malades  qui  ne  présentent 
pas  de  manifestations  cliniques  graves  ont  une 
hyperpolypeptidémie  modérée  qui  ne  dépasse 
pas  en  général  osr.ioo  p.  1000.  Au  contraire,  les 
grands  urémiques  avec  accidents  graves  ont  des 
polypeptidémies  élevées  (08^,150  à  osr.aoo  et 
souvent  même  plus  encore).  Nous  ne  pouvons 
mieux  faire  d’ailleurs  que  de  rappeler  ici  les  con¬ 
clusions  que  nous  avons  formulées  dans  divers 
travaux  avec  A.  Puech  et  P.  Monnier  ; 
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"  Il  existe,  au  cours  des  néphrites  azotémiques, 
un  rapport  certain  entre  l’élévation  de  la  polj'- 
peptidérhie  et  la  gravité  des  accidents  constatés- 
A  polypeptidéniie  faible  correspondent  soit  la 
latence  clinique  complète  ou,  dans  les  cas  de 
longue  durée,  des  troubles  chroniques  caractéri¬ 
sés  surtout  par  l’anémie  et  l’amaigrissement. 

Une  hyperpolypeptidémie  aux  environs  de 
q«i'yi5o  va  de  pair  avec  une  atteinte  marquée  de 
l'état  général,  mais  sans  grande  manifestation 
urémique. 

Dans  les  néphrites  évolutives  et  aü  cours  de 
l’aggravation  de  la  maladie  on  voit  augmenter 
la  polypeptidémie  progressivement  ou  brusque¬ 
ment  suivant  le  cas.  Elle  peut  rétrocéder  com¬ 
plètement  dans  certains  cas,  en  même  temps  que 
l’état  s’améliore.  Ea  rétrocession  est  en  général 
seulement  relative. 

Lorsque  les  grands  accidents  urémiques  appa¬ 
raissent,  la  polypeptidémie  atteint  les  taux 
énormes  de  o8r,3oo  et  plus,  qui  sont  les  chiffres 
observés  au  moment  de  la  mort. 

Aiqsi  donc  «  les  variations  de  l’hyperpolypep- 
tidémie  suivent,  comme  nous  l’avons  fait  remar¬ 
quer,  les  alternatives  de  la  clinique.  Lorsque  le 
tqbleau  s’aggrave,  on  voit  son  taux  s’exagérer 
pj-ogressivemeiit  jusqu’à  la  terminaison  fatale. 
Mais  les  accidents  graves  d’urémie  peuvent  ré¬ 
gresser  et,  dans  ce  <fts,  l’hyperpolypeptidémie 
s’abaisser,  passagèrement  tout  au  moins.  »  Nous 
avons  publié  de  nombreuses  observations  à 
l’appui  de  nos  affirmations.  On  voit  par  cela 
même  l’importance  du  dosage  de  l’azote  poly¬ 
peptidique  pour  le  pronostic  des  néphritiques. 
Cette  valeur  pronostique  est  d’autant  plus  inté¬ 
ressante  que  les  chiffres  de  la  polypeptidémie 
sont  jusqu’à  un  certain  point  indépendants  de 
ceux  de  la  réserve  alcaline  et  de  l’azotémie.  La 
même  discordance  s’observe  parfois  vis-à-vis  de 
la  créatininémie  et  de  l’indoxyléinie.  De  même 
qu’il  y  a  des  crises  d’azotémie,  il  y  a  aussi  des 
crises  d’h5rperpolypeptidémie  indépendantes,  sur¬ 
venant  surtout  dans  les  phases  terminales  alors 
que  l’azotémie  demeure  stationnaire.  Il  arrive 
aussi  que  des  malades  avec  azotémie  forte  aient 
une  polypeptidémie  modérée.  Il  est  évident  en 
outre  que  la  réserve  alcaline  du  plasma  est  géné¬ 
ralement  basse  lorsque  la  polypeptidémie  est 
élevée,  sans  qu’il  y  ait  proportionnalité  entre  les 
deux  phénomènes.  Dès  1929  nous  avons  fait 
remarquer  que  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline 
est  souvent  indépendante  des  manifestations 
cliniques,  et  alors  nettement  dissociée  de  la  poly¬ 
peptidémie.  lors  cette  dernière  évoluant  avec 
l’état  clinique  des  urémiques  a  une  signification 


pronostique  plus  précise  que  l’azotémie  et  la 
réserve  alcaline.  Cela  tient  aux  origines  physio¬ 
pathologiques  des  polypeptides  qu’il  nous  reste  à 
envisager. 

C.  —  Signification  de  i’hyperpolypeptidémie 
des  néphritiques. 

Nous  avons  montré  que  plusieurs  facteurs  pou¬ 
vaient  être  responsables  de  l’augmentation  des 
polypeptides  du  sang  ;  ce  sont  d’une  part  l’im¬ 
perméabilité  rénale,  d’autre  part  l’insuffisance 
hépatique  et  enfin  les  troubles  du  métabolisme 
en  général. 

Il  est  bien  évident  que  l’imperméabilité  rénale 
est  le  facteur  primordial  de  l’hyperpolypeptidé- 
mie  des  néphritiques.  C’est  en  effet  seulement 
chez  de  tels  malades  que  l’on  trouve  chroniquement 
des  chiffres  énormes  dépassant  o®'',  150  à  o^'’,  200  p. 
1000.  De  plus,  si  la  polypeptidémie  est  relativement 
indépendante  de  la  marche  de  l’azotémie,  il  faut 
bien  reconnaître  que  ce  sont  surtout  les  grands 
azotémiques  qui  sont  les  grands  polypeptidé- 
miques.  Comment  agit  l’imperméabilité  rénale 
pour  créer  cette  hyperpolypeptidémie  ?  On  ne  doit 
pas  songer  évidemment  à  la  rétention  par  le  rein 
des  polypeptides  normaux  ;  en  effet,  outre  qu’on 
ne  trouve  pas  habituellement  de  polypeptides 
dans  les  urines,  cette  rétention  serait  insuffisante 
pour  expliquer  les  chiffres  énormes  constatés. 
Il  en  est  de  même  de  la  rétention  po.ssible  des  poly¬ 
peptides  alimentaires  que  le  foie  déficient  aurait 
laissé  passer  dans  la  circulation  générale.  Tout 
autrement  séduisante  est  la  notion  de  rétention 
de  diastases  protéidolytiques  mise  en  évidence 
récemment  par  le  professeur  Lœper  chez  les 
animaux  à  uretères  liés  et  à  néphrectomie  double 
et  chez  les  néphritiques. 

Si  l’on  laisse  le  sang  recueilli  aseptiquement 
chez  de  tels  sujets  à  l’étuve  à  37-40°,  on  voit  bien¬ 
tôt  qu’il  s’enrichit  en  polypeptides  bien  plus 
que  le  sang  d’animaux  ou  de  sujets  normaux.  En 
d’autres  termes  il  y  aurait  chez  les  néphritiques 
une  rétention  de  diastases  protéidolytiques 
comme  chez  les  néphritiques  il  y  a  une  rétention 
d’insuline,  autre  phénomène  découvert  par  le 
même  auteur.  Nous  avons  entrepris  avec  un 
nos  élèves  d’étudier  la  répercussion  de  la  réten¬ 
tion  possible  des  diverses  diastases  protéidoly¬ 
tiques  sur  le  taux  à  la  fois  des  polyqjeptides  et 
des  autres  constituants  qzotés  pouvant  en  déri¬ 
ver.  Nos  résultats  confirment  dans  certains  cas 
les  expériences  du  professeur  Loeper,  mais  ils 
montrent  aussi  que  la  question  est  beaucoup  plus 
complexe,  car  les  diastases  protéidolytiques  nç 
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sont  i^as  retenues  seules  ;  il  y  a  de  plus  dans 
d’autres  cas  rétention  de  diastases  peptidolytiques, 
ce  qui  expliquerait  l’augmentation  de  l’azote 
aminé  chez  certains  urémiques  à  évolution  rapide. 
La  notion  qui  découle  de  nos  recherches  encore 
inédites,  c’est  que  l’on  observe  dans  le  sang  des 
urémiques  une  exaltation  des  processus  diasta¬ 
siques  normaux,  exaltation  qui  peut  être  pro¬ 
voquée  aussi  bien  par  la  rétention  de  diastases 
que  par  le  fait  d’un  nouvel  équilibre  physico¬ 
chimique  du  sang  causé  par  les  diverses  autres 
rétentions  et  l’acidose  d’origine  rénale. 

L’imperméabilité  rénale  n’est  donc  pas  le 
seul  facteur  à  incriminer  dans  l’hyperpolypepti- 
démie  des  népliritiques,  mais  c’est  un  facteur 
primordial  lorsqu’il  se  fait  dans  l’organisme 
une  production  exagérée  de  polypeptides.  L’in- 
gufiBsance  hépatique  contribue  à  augmenter 
beaucoup  la  polypeptidémie.  C’est  en  effet  dans 
les  hépato-néphrites  graves  avec  urémie  que  l’on 
rencontre  les  polypeptidérnies  les  plus  élevées 
(0,520  ;  0,904  ;  0,416  dans  certaines  de  nos  obser¬ 
vations).  Comment  expliquer  l’action  de  l’in¬ 
suffisance  hépatique  ?  Le  foie  peut  être  insuffi¬ 
sant  à  la  fois  dans  sa  fonction  protéidolytique, 
soit  qu’il  n’arrête  pas  les  polypeptides  exogènes 
et  endogènes,  soit  encore  qu’il  ne  les  hydrolyse 
pas  et  ne  les  transforme  pas  en  monopeptides.  Il 
est  probable  que  les  deux  fonctions  ci-dessus 
sont  déficientes,  mais  encore  faut-il  qu’il  y  ait 
dans  l’organisme  une  hyperproduction  de  poly¬ 
peptides  car,  comme  nous  l’avons  déjà  dit,  le 
passage  des  polypeptides  digestifs  dans  la  circu¬ 
lation  générale,  possible  lorsque  le  foie  est  défi¬ 
cient,  n’expliquerait  pas  le  taux  des  polypeptides 
par  suite  de  l’inanition  absolue  ou  de  l’inanition 
protéique  auxquelles  sont  soumis  les  néphritiques 
de  par  leur  régime,  leur  anorexie  ou  leurs  vomis¬ 
sements. 

Il  nous  reste  à  envisager  maintenant  les  con¬ 
ditions  de  la  production  exagérée  des  polypep¬ 
tides  par  l’organisme  néphritique.  Celle-ci  est 
causée  indubitablement  par  une  protéidolyse  mas¬ 
sive  et  continue,  dont  les  témoins  sont  nombreux. 
Ce  seront  par  exemple  l’ hyperazotémie  et  l’hy- 
peruricémie  d’origine  endogène  bien  connues  de 
tous.  L’hyperpolypeptidémie  transitoire  d’origine 
cytolytique  est  l)ien  objectivée  par  les  résultats 
que  nous  avons  donnés  dans  les  cancers  traités 
par  radio  ou  curiethérapie,  et  l’hyperpolypeptidé¬ 
mie  des  néphrites,  chronique  et  progressive  doit 
ces  deux  qualités  à  la  continuité  de  la  protéidolyse, 
à  l’insuffisance  hépatique  et  à  l’imperméabilité 
rénale, 


La  protéidolyse  chez  les  néphritiques  s’exerce 
aussi  bien  sur  les  protéides  sériques  que  sur  les 
protéides  globulaires.  Il  en  résulte  deux  symptômes 
bien  connus  :  l’hypoprotéidémie  plasmatique 
et  l’anémie.  Leurs  causes  sont  évidemment  mul¬ 
tiples  et  encore  mal  connues.  Dans  une  thèse  qui 
sera  soutenue  prochainement,  un  de  nos  élèves 
mettra  en  évidence  le  parallélisme  existant  d’une 
part  entre  la  baisse  de  la  réserve  alcaline  et  l’hypo¬ 
protéidémie  et  la  chlorémie.  Cela  veut  dire  que 
l’hypoprotéidémie  par  protéidolyse  avec,  par 
conséquent,  production  de  polypeptides  dérive 
des  troubles  physico-chimiques  causés  par  l’aci¬ 
dose  d’origine  rénale.  Il  est  probable  en  outre  que 
directement  les  variations  de  la  crase  azotée 
sanguine  peuvent  créer  à  elles  seules  des  conditions 
provoquant  la  protéidolyse  ou,  tout  au  moins,  la 
favorisant.  Des  recherches  que  nous  poursuivons 
avec  notre  assistant  nous  permettront  sans  doute 
de  préciser  prochainement  ce  dernier  point. 

On  voit  donc,  par  ces  quelques  considérations 
qui  découlent  de  nos  recherches,  quelle  est  l’im¬ 
portance  clinique  et  pathogénique  de  l’augmenta¬ 
tion  des  polypeptides  dans  le  sang  chez  les  né¬ 
phritiques.  Ce  chapitre  de  l’insuffisance  rénale 
est  d’ailleurs  encore  à  peine  esquissé,  de  nombreux 
travaux  sont  nécessaires  pour  préciser  beaucoup 
de  points  importants  et  nous  espérons,  par  ceux 
que  nous  poursuivons  eîi  ce  moment,  préciser 
encore  son  intérêt  pratique  et  théorique. 
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La  question  de  l’hypochlorémie  reste  à  l’ordre 
du  jour.  Les  publications  et  communications  con¬ 
cernant  rhj'pochlorémie  dans  les  néphrites  se  sont 
multipliées  depuis  l’observation  que  nous  avons 
rapportée  avec  le  professeur  Rathery,  en  1928  (i), 
et  qui  signalait  pour  la  première  fois  l’existence 
d’une  hypochlorémie  au  cours  d’une  néphrite.  Les 
divers  travaux  poursuivis  sur  ce  sujet  ont  montré 
qu’il  existait  des  types  très  différents  d’hypochlo¬ 
rémie,  dont  l’interprétation  clinique  et  surtout 
les  conclusions  thérapeutiques  devaient  être 
tout  opposées.  En  1931,  nous  avons  réuni  dans  un 
travail  d’ensemble  intitulé  l’ Hypochlorémie  (2) 
les  principaux  documents  publiés  jusqu’alors 
sur  la  question,  et  nous  avons  tenté  de  dégager 
de  ces  documents  et  de  nos  recherches  person¬ 
nelles  des  conclusions  générales  relativement  aux 
causes,  à  la  signification  et  surtout  à  l’interpréta¬ 
tion  des  divers  cas  d’hypochlorémie  qui  se  ren¬ 
contrent  au  cours  des  néphrites. 

Depuis,  de  nombreuses  publications,  de  nom¬ 
breux  travaux  ont  été  faits  au  sujet  de  l’hypo- 
chlorémie,  mais  qui  nous  paraissent  n’ajouter 
rien  d’essentiel  à  nos  conclusions.  Les  idées  que 
nous  exposions  ont  été,  dans  leur  ensemble,  con¬ 
firmées  par  les  divers  auteurs  ;  certains  points  ont 
fait  l’objet  de  discussions  et  d’objections  et  nous 
nous  réservons  d’y  revenir  dans  un  plus  ample 
travail.  Mais  pom  résumer,  aujourd’hui,  dans  le 
cadre  d’un  court  article,  les  principales  données  de 
cette  délicate  question,  c’est  l’essentiel  de  cet 
ouvrage  personnel  que  nous  reprendrons. 


Pour  réaliser  de  l’hypochlorémie,  plusieurs  méca¬ 
nismes  peuvent  intervenir.  Il  peut  y  avoir  un 
déplacement  du  chlore  du  sang  vers  d’autres  tissus 
ou  humeurs  organiques.  En  second  lieu,  un 
émonctoire  normal  ou  anormal  peut  faire  réaliser, 
à  l’organisme,  une  perte  de  chlore.  Enfin  on  peut 
imaginer  que,  par  suite  d’un  apport  insuffisant  de 

(1)  Rathery  et  Rudolf,  Crises  d’azotémie  aigué  récidi¬ 
vantes.  Chlorures  sanguins  et  réserve  alcaline  (Soc.  méd.  des 
hôpitaux  de  Paris,  2  juillet  1928). 

(2)  Maurice  Rudolf,  I.’hypoclüorémle.  i  volume,  Doin 
et  C‘e  éditeurs.  —  On  trouvera  dans  cet  ouvrage  toutes  les 
indications  bibliographiques  et  l’exposé  complet  des  travaux 
et  conclusions  dont  cet  article  n’est  qu’un  bref  résumé. 


sel  dans  lë  régime  alimentaire,  l’organisme  s’appau¬ 
vrisse  en  Cl. 

Dans  les  néphrites,  ces  différents  mécanismes 
peuvent  jouer,  soit  — •  et  c’est  le  cas  le  plus  fré¬ 
quent  — -  qu’ils  soient  déclenchés  par  la  néphrite 
elle-même,  soit  que  le  trouble  de  la  fonction  rénale 
soit  la  conséquence  de  cet  appauvrissement  en  Cl. 

Le  déplacement  du  Cl  est  réalisé  dans  le  cas 
d’œdème  volumineux  ou  surtout  d’anasarques, 
ou  lors  de  la  formation  de  ces  épanchements  qui 
toujours  ont  ixne  concentration  sahne  relati¬ 
vement  élevée;  un  gros  appel  de  Cl  est  fait  qui,  en 
définitive,  se  traduit  par  de  l’hypochlorémie.  Cette 
hypochlorémie  est  d’autant  plus  accentuée  que 
ces  malades  sont  très  souvent  soumis  au  régime 
déchloruré. 

Dans  certaines  néphrites  sans  œdème,  il  y  a 
souvent  de  l’hypochlorémie  qui  paraît  être  la 
conséquence  d'un  déplacement  du  Cl  dans  l’orga¬ 
nisme  même,  le  sang  s’appauvrissant  au  bénéfice 
de  certains  tissus  qui  sont  anormalement  riches 
en  Cl. 

Les  émonctoires  anormaux  ou  normaux. — 
C’est  le  mécanisme  le  plus  habituel  qui  réalise 
l’hypochlorémie.  Elle  est  due  alors  au  rejet  par 
des  émonctoires  d’une  quantité  importante  de 
l’ion  Cl.  L’hypochlorémie  en  ces  cas-là  ne  tra¬ 
duit  plus  un  déplacement  du  Cl,  mais  im  appauvris- 
sernent  vrai  de  l’organisme  en  Cl  (chloropénie) . 

Les  vomissements,  si  fréquents  au  cours  des 
néphrites  graves,  réalisent  la  forme  la  plus  habi¬ 
tuelle  d’une  telle  déperdition  du  Cl.  Et  ce  n’est 
qu’ accessoirement  qu’il  faut  signaler  la  diarrhée 
et,  plus  accessoirement  encore,  les  sueurs. 

Le  rein  lui-même  peut-il,  sous  certaines  cir¬ 
constances  pathologiques,  éliminer  à  l’excès  vme 
quantité  excessive  de  Cl  et  provoquer  de  rh5q)o- 
clilorémie  ?  Cette  question  reste  controversée. 

Le  régime  déchloruré,  institué  ou  prolongé 
à  tort,  pourrait  également  provoquer  de  l’hypo- 
chlorémie.  Cependant  l’expérience  déjà  ancienne 
du  régime  déchloruré  montre  que  beaucoup  de 
malades  le  supportent  depuis  de  longues  années, 
sans  présenter  de  phénomènes  pathologiques. 
Mais  il  faut  savoir  que  les  régimes  déchlorurés  les 
plus  stricts  apportent  toujours  à  l’organisme  ime 
certaine  quantité  de  Cl. 

Néanmoins,  comme  ce  régime  déchloriuré  dans 
les  néphrites  est  parfois  employé  dans  des  cas  où 
il  existe  déjà  d’autres  causes  de  déperdition  du 
Cl,  ce  régime  peut  intervenir  pour  accentuer 
l’hypochlorémie. 

Mais,  dans  l’ensemble,  nous  pensons  que  l’orga¬ 
nisme  ne  peut  être  réellement  appauvri  en  chlore 
(chloropénie)  que  par  une  déperdition  anormale  de 
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chlore,  soit  par  des  vomissements,  soit  par  de  la 
diarrhée. 

Sigiiification  de  l’itypoohlorémie  comme 
témoin  de  la  chloruration  de  l’organisme.  — 
Ainsi  qu’il  le  ressort  déjà  des  quelques  considéra¬ 
tions  que  nous  venons  de  faire  sur  le  mécanisme  de 
l’hypochlorémie,  hypochlorémie  n’est  pas  nécessai¬ 
rement  synonyme  de  chloropénie,  c’est-à-dire  d’ap¬ 
pauvrissement  de  l’organisme  en  Cl.  Parfois,  au 
contraire,  l’hypochloréraie  peut  être  la  conséquence 
d’une  migration  dans  l’organisme  du  Cl  accumulé 
ailleurs,  et  l’abaissement  du  taux  du  ,C1  sanguin 
est  ainsi  un  phénomène  corollaire  d’une  rétention 
chlorée  sèche  ou  d’une  rétention  hydrochlorurée. 

lorsqu’on  parle  d’hypochloréinie  on  pense,  le 
plus  souvent,  à  une  diminution  du  taux  normal  du 
Cl  plasmatique  (3«'',6o).  C’est,  en  effet,  au  dosage 
du  Cl  plasmatique  —  dosage  simple,  relativement 
facile  —  que  l’on  aurait  tendance  à  s’adresser, 
en  clinique,  pour  sc  documenter  sur  l’état  de  chlora¬ 
tion  de  l’orgairisme. 

Mais  la  chlorémie  plasmatique  est-elle  toujours 
en  rapport  constant  avec  la  chloration  générale  de 
l’organisme  ?,,.  Pe  chlore  est  un  élément  inéga¬ 
lement  réparti  dans  les  tissus.  Ce  seul  dosage  du 
chlore  dans  le  plasma  ne  pourra  fournir  que  des 
renseignements  incomplets  qui  ne  permettront 
pas  de  tirer,  a,  priori,  des  conclusions.  Cependant 
l’évaluation  cle  cette  surcharge  ou  de  cet  appau¬ 
vrissement  en  Cl  de  l’organisme  gst  d’un  grand 
intérêt  pour  le  clinicien,  car  le  taux  du  Cl  condi¬ 
tionne,  dans  une  certaine  mesure,  le  fonction- 
neinent  des  organes,  en  particulier  du  rein. 

On  a  donc  cherché  à  se  procurer  des  renseigne¬ 
ments  complémentaires  en  dosant  le  chlore  du 
liquide  céphalo-rachidien  et  le  chlore  des  globules 
sanguins,  et  l’on  a  cherché  à  trouver  dans  l’éléva¬ 
tion  du  rapport  — -  un  test  de  réten- 

C1  plasmatique 

tion  chlorée. 

Nous  pensons  que  l’on  doit  conclure,  de  la  con¬ 
frontation  de  ces  divers  dosages,  ep  particulier  de 
leur  confrontation  avec  le  dosage  du  Cl  tissulaire, 
que  l’hypqchlorémie  plasmatique  seule  ne  permet 
pas  d’affirrner  une  chloropénie,  mais  que  l’abais¬ 
sement  simultané  et  net  du  Cl  plasmatique  et  du 
Cl  globulaire,  l’hypochlorémie  totale,  paraît 
exister  toujours  en  cas  de  chloropénie  généralisée. 
Mais  il  ne  faudrait,  pas  inverser  la  proposition  et 
en  conclure  que  l’hypochlprémie  totale  soit  le 
témoin  indiscutable  d’uné  chloropénie  généralisée. 

La  valeur  de  la  /éserve  alcalipe  dans 
l’interprétation  de  l’hyppQhlpréinie.  — 
Depuis  les  travaux  de  Hamburger,  de  Daptre- 
bande  et  Davies,  onconnaît  l’iruportanee  de  Tipn  Cl 
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dans  les  modifications  de  l’équilibre  acido-base  de 
l’organisme.  Ambard,  dans  ses  travaux  sur  ki 
régulation  de  la  réserve  alcaline,  a  basé  sur  les  mo¬ 
difications  du  Cl  tissulaire  et  surtout  du  Cl  bulbaire 
sa  théorie  sur  les  modifications  de  la  réserve  alca¬ 
line. 

A  l’état  normal,  et  dans  certains  cas  patholo¬ 
giques  qui  ne  sont  alors  que  l’exagération  du  phé¬ 
nomène  normal,  nous  pensons  avoir  démontré 
que  la  courbe  de  la  chlorémie  plasmatique  et 
celle  de  la  réserve  alcaline  suivent  une  marche 
inverse. 

Dans  les  néphrites,  chlorémie  plasmatique  et 
réserve  alcaline  se  comportent  vis-à-vis  l’une  de 
l’autre  de  façons  tout  à  fait  différentes. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas  le  chlore  plas« 
matique  et  la  réserve  alcaline  suivent  une  marché 
parallèle,  s’abaissent  et  s’élèvent  simultanément. 

Dans  un  autre  groupe  de  cas  nous  retrouvons 
le  comportement  normal  de  la  réserve  alcaline  et 
de  la  chlorémie  plasmatique  vis-à-vis  l’une  de 
l'autre,  c’est-à-dire  des  courbes  inverses. 

Dans  l’hypochlorémie  totale,  avec  chloropénie 
généralisée,  il  y  a  élévation  de  la  réserva  alcaline. 
L'élévation  de  la  réserve  alcaline,  associée  à  une 
chloropénie,  nous  paraît  être  le  témoin  de  ce  que 
nous  avoirs  appelé  une  chloropénie  autonome,  syn¬ 
drome  qui  dépend  dans  sa  totalité  de  l’appau¬ 
vrissement  général  de  l’organisme  en  Cl. 

Dans  d’autres  types  d’hypochlorémie,  là  où  il 
n’y  a  pas  véritablement  chloropénie,  l’hypochlo- 
rémie  s’accompagne  d’une  réserve  alcaline  basse. 
Tout  se  passe  ici  comme  si  l’hypochlorémie  était 
le  témoin  d’une  fuite  du  Cl  vers  les  tissus,  cette  fuite 
étant  sous  la  dépendance  d’une  jétention  acide 
que  traduit  l’abaissement  de  la  réserve  alcaline. 

Un  cas  particulier  s’observe  à  la  période  termi¬ 
nale  des  néphrites  chroniques  et  dans  quelques  cas 
de  néphrites  suraiguës,  ou  il  peut  y  avoir,  avec  une 
réserve  alcaline  basse,  hypochlorémie  totale  et 
chloropénie  généralisée  confirmée  par  la  présence 
d’un  émonctoire  anormal.  Dans  ces  cas,  il  n’y  a 
plus  trace  de  l’influence  normale  de  la  chloropénie 
sur  la  réserve  alçaUne,  probablement  parce  qu’il  se 
produit  des  rétentions  acides  qui  annhilent  l’effet 
de  cette  chloropénie  qui  devrait  provoquer  une 
élévation,  de  la  réserye  alcaline. 

Lorsqu’ ori  étudie  les  résultats  qu’a  donnés  là 
rechloruration  dans  les  divers  cas  d’hypochloré¬ 
mie  au  cours  des  néphrites,  on  constate  que  les, 
résultats  thérapeutiques  confirment  l’exactitiide 
des  notions  précédentes  ; 

D^^ps  les  cgs  de  phloropépie  avec  réserye  alca¬ 
line  haute  (chloropénie  autonome)  la  reehloruration 
a  toujours  des  effets  concordants  —  la  chîprémje 
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Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTfcINE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HÉPATIQUES  granules  à  I  milligramme  -  3à6  pro  die- 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

ANOREXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

COLCHICINE  HOUDÉ 
HÈMORRAO.ES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

L'TERINES  :::  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligramme  —  2  à  6  pro  die 
La  Nomenclature  complète  de»  Produite  HOUDÉ  eet  envoyée  eur  demande 
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se  relève,  la  réserve  alcaline  revient  à  la  normale, 

—  ainsi  que  l’azotémie  comme  nous  allons  le  voir 

—  caries  manifestations  morbides  paraissent  dé¬ 
clenchées  par  la  chloropénie. 

Dans  les  chloropénies  avec  réserve  alcaline 
basse,  tout  dépend  de  l’état  anatomique  du  rein, 
état  qui  est  sous  la  dépendance  d’une  cause  toxique 
ou  infectieuse.  D’abaissement  de  la  réserve  alcaline 
est  également  sous  la  dépendance  des  altérations 
rénales  du  fait  des  rétentions  acides  concomitantes. 
Si  l’acidose  ne  cède  pas  à  la  faveur  d’une  poussée 
de  diurèse,  la  rechloruration  provoque  des  accumu¬ 
lations  anormales  de  chlore  sous  l’influence  de 
l’acidose.  Da  chloropénie  reste  un  élément  de 
deuxième  plan  dans  le  tableau  clinique,  lequel  est 
conditionné  avant  tout  par  la  lésion  de  cause 
toxique  ou  infectieuse. 

Hypochlorémie  et  azotémie.  —  Jusqu’à 
maintenant  nous  avons  omis  volontairement  de 
parler  de  l’azotémie,  bien  que  son  évolution  au 
cours  des  divers  cas  de  néphrites  soit  encore  im 
argument  de  plus  en  faveur  de  nos  interprétations 
de  l’hypocblorémie. 

D’hypochlorémie,  quel  que  soit  son  degré,  n’a 
nullement  comme  corollaire  obligatoire  l’azotémie 
et,  inversement,  l’azotémie  n’est  qu’exceptionel- 
lement  en  relation  de  cause  à  effet  avec  l’hypo- 
chlorémie.  Il  faut  donc,  en  présence  d’une  hypo¬ 
chlorémie  constatée  au  cours  d’une  néphrite,  se 
méfier  d’une  interprétation  hâtive  qui  pourrait 
avoir,  comme  nous  le  verrons,  des  sanctions  thé¬ 
rapeutiques  intempestives,  préjudiciables  au  ma-^ 
lade. 

Les  indications  de  la  rechloruration.  — 
Dans  les  azotémies  par  chloropénie,  —  chloro¬ 
pénie  autonome  —  qui  sont  rares,  l’indication  de 
la  rechloruration  est  formelle.  C’est  un  néphri- 
tique  aigu  ou  subaigu,  qui  a  vomi  abondamment,  ■ 
chez  lequel  on  a  constaté  une  hypochlorémie 
palsmatique  marquée,  une  réserve  alcaline  nor¬ 
male  ou,  plus  souvent  même,  au-dessus  de  la 
normale.  Da  médication  rechlorurante  devra 
être  continue  et  suffisante  pour  réparer  la  chlo¬ 
ropénie,  cause  principale  de  la  lésion  rénale  et  de 
l’azotémie  qui  la  traduit.  Au  contraire,  dans  les 
azotémies  avec  hypochlorémie,  mais  sans  clfloro- 
pénie,  la  rechloruration  est  contre-indiquée.  Il 
s’agit  le  plus  souvent  de  néphritiques  chroniques 
en  état  de  rétention  chlorée  sèche.  Bien  qu’hypo- 
chlorémiques,  ces  sujets  ont  rme  rétention  chlorée 
tissulaire  et  leur  réserve  alcaline  est  plus  ou  moins 
abaissée.  Dans  les  cas  d’azotémie  avec  chloro¬ 
pénie  (stade  terminal  de  néphrites  chroniques, 
néphrites  suraiguës)  où  la  chloropénie  n’est  qu’un 
phénomène  secondaire,  la  fechloruration  n’est 


qu’une  médication  diurétique  donnant  des  résul¬ 
tats  variables.  Elle  n’est  indiquée  que  dans  les  né¬ 
phrites  suraiguës  avec  anurie  ou  oligurie,  où  elle 
parvient  parfois  à  déclencher  la  diurèse  libératrice. 
De  type  d’un  tel  malade  est  représenté  par  la 
néphrite  mercmielle  suraiguë.  Si  la  diurèse  ne  se 
produit  pas,  on  s’expose  à  des  accidents.  Il  est  à 
conseiller,  dans  ces  cas,  d’employer  des  solutions 
hypertoniques,  sans  négliger  par  ailleurs  le  sérum 
physiologique  comme  médication  réhydratante . 

Enfin  on  saura  que  dans  les  néphrites  chroniques 
terminales  on  observe  parfois  de  la  chloropénie. 
Da  médication  de  rechloruration  restera  inopé¬ 
rante  et  ne  pourra  qu’aggraver  la  situation.  Ces 
malades,  quoique  hypochlorémiques  et  réellement 
en  état  de  chloropénie,  ne  peuvent  plus  bénéficier 
d’une  médication  rechlorurante  qui  n’aura  guère 
de  chance  d’agir,  ni' en  corrigeant  la  chloropénie 
qui  est  simplement  surajoutée  à  la  lésion  rénale 
grave  et  qui  reste  secondaire,  ni  en  provoquant  une 
poussée  de  diurèse  que  le  rein  est  incapable  d’effec¬ 
tuer.  Notons,  encore  une  fois,  que  la  réserve  alca¬ 
line  de  ces  malades  est  basse. 

Mais  il  faut  savoir  que,  dans  certaines  néplirites 
chroniques  peu  avancées,  sans  qu’il  y  ait  encore 
de  modifications  sanguines  appréciables,  le  main¬ 
tien  d’un  régime  salé  peut  améliorer  parfois  tem¬ 
porairement  l’excrétion  uréique.  Ce  régime  ne 
devra  être  maintenu  que  si  l’on  ne  constate  pas 
que  la  réserve  alcaline  tende  à  s’abaisser.  Quoi 
qu’il  en  soit,  il  ne  pourra  jamais  être  question  de 
donner  de  hautes  doses  de  sel  à  de  tels  malades, 
mais  seulement  de  les  laisser  à  un  régime  norma¬ 
lement  chloruré. 

En  résumé,  la  constatation  chez  un  néphrétique 
d’hypochlorémie  n’autorise  pas  à  admettre,  ipso 
facto,  qu’il  s’agit  d’une  néphrite  ou  d’une  azotémie 
par  manque  de  Cl,  par  chloropénie,  et  à  instituer 
d’emblée  une  médication  rechlorurante.  On  jugera 
de  la  valeur  de  cette  hypochlorémie  en  recherchant 
si,  par  l’existence  d’un  émonctoire  anormal,  il  y  a 
pu  avoir  perte  de  Cl  ;  mais  surtout  nous  pensons 
que  le  taux  de  la  réserve  alcaline  sera  le  moyen  le 
plus  sûr  pour  aider  à  l’interprétation  de  l’hypo- 
chlorémie  dans  les  néphrites.  Par  généralisation 
excessive,  le  régime  déchloruréa  été  et  reste  encore 
le  régime  trop  souvent  appliqué  sans  discernement 
aux  néphrites,  à  toute  albuminurie  même  ;  il  faut 
donc  insister  sur  le  fait  qu’ aujourd’hui,  d’après  des 
données  récentes,  on  sait  que  le  régime  chloruré 
et  la  chloruration  thérapeutique  peuvent  avoir 
des  indications  formelles  dans  le  traitement  de 
certains  cas  de  néphrites  avec  hypochlorémie, 
indications  qui  ne  sauraient  être  posées  qu’ après 
tme  étude  attentive  de  chaque  cas. 
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Généralités. 


La  chlorémie  en  chirurgie  urinaire.  —  On 
connut  l'importance  que  prennent  les  chlorures 
sanguins  depuis  quelques  années  tant  en  médecine 
qu'en  chirurgie.  De  nombreux  travaux-  de  la  Cli¬ 
nique  Necker  ont  paru  sur  ce  sujet  (Chabanier  et 
Lobo-Onell)  ;  Legueu  et  Fey  avec  la  collaboration 
de  Lebert  ont  étudié  le  rôle  de  la  chlorémie 
dans  les  suites  de  la  prostatectomie  (Assoc.  franç. 
d’urol.,  XXXII“  Congrès,  1932,  p.  276-289)  ; 
Robineau  et  Max  Lévy,  se  plaçant  aussi  au  point  de 
vue  chirurgical,  ont  apporté  leurs  résultats  chez 
36  opérés  (B.  et  M.  de  la  Soc.  de  chirurgie,  t.  LIX, 
n»  12,  !'>■•  avril  1933,  p.  519-530)  ;  Legueu  et  Fey  ont 
démontré  son  importance  en  chirurgie  [Journ. 
d’urol.,  XXXVI,  juiUet  1933,  p.  5-1 1). 

I.  Variations  post-opératoires  des  chlorures  dans 
le  sang  et  dans  les  urines.  —  Au  lendemain  d’mie 
intervention  chirurgicale,  on  trouve  de  façon  cons¬ 
tante  : 


A.  Dans  LK  SANc'.  ;  lO  Une  élévation  passagère 
plus  ou  moins  marquée  de  l’azotémie  ;  2°  un  abaisse¬ 
ment  passager  et  plus  ou  moins  marqué  de  la  chloré¬ 
mie  ;  cet  abaissement  est  presque  constant  lorsqu'on 
dose  le  chlorure  de  sodium  ou  le  chlore  du  sang  total  ; 
il  est  absolument  constant  (Robineau)  si  l'on  dose 
séparément  lé  clilore  globulaire  et  le  chlore  plasma¬ 
tique.  L’abaissement  du  clüore  globulaire  est  tou¬ 
jours  plus  net,  si  bien  qu'il  y  a  toujours  diminution 


du  rapport 


clilore  globulaire 
chlore  plasmatique 


B.  Dans  i,ES  urines.  —  1°  Une  o/igMi-ie  passagère  ; 


2°  Une  élévation  de  la  concentration  de  l’urée 


qui  tend  vers  la  concentration  maxima  ; 

30  Un  abaissement  de  ta  concentration  des  chlorures 
(abaissement  de  la  concentration  des  chlorures  qui 
dure  une  dizaine  de  jours,  persistant  même  après 
que  la  clüorémie  est  revenue  à  son  taux  normal). 

Le  choc  opératoire  détermine  donc  dans  l'orga¬ 
nisme  des  troubles  de  répartition  et  d’élimination 
de  trois  substances  : 


[“L’eau,  retenue  dans  l’organisme; 

2“  Les  substances  azotées,  produites  en  excès  ; 

3“  Un  trouble  dans  la  répartition  du  chlore  : 
hypochlorérnîe  et  chute  de  l’élimhiatiou  du  chlore 
(bien  entendu,  nous  éliminons  les  cas  où  des  vomis¬ 
sements  post-opératoires  pourraient  expliquer  la 
déperdition  chlorée).  Il  y  a  donc  rétention  chlorée, 
et  cette  rétention  ne  se  fait  pas  dans  le  sang.  «  Tout 
sepasse,  dit  Robineau,  comme  si,  après  une  opération, 
les  tissus  avaient  des  besoins  considérables  en  chlore  ; 
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ils  en  prennent  ce  qu'ils  peuvent  dans  le  sang,  d’où 
hypochlorémie  ;  ils  le  retiennent  en  masse,  d’où 
chute  de  la  chlorurie  à  un  taux  ridiculement  bas.  » 
Et  en  effet,  Legueu,  Fey,  Palazzoli  et  Lebert 
ont  pu  constater  la  fixation  du  sel  dans  les  tissus 
tramnatisés  :  les  dosages  comparatifs  portant  sur 
deux  reins,  sur  deux  portions  de  foie,  ou  sur  deux 
masses  musculaires  symétriques,  dont  l’un  avait  été 
traumatisé  deux  jours  auparavant  et  l’autre  laissé 
intact,  ont  montré  le  taux  du  chlore  constamment 
augmenté  dans  l’organe  traumatisé. 

II.  Importance  pathologique  de  l’hypochlorémie.  — 
Après  une  intervention  chirurgicale,  l’oligurie  et 
la  néphrite  fonctionnelle  (abaissant  la  concentration 
maxima)  contribuent  à  réaliser  la  crise  d’hyperazo¬ 
témie. 

Il  ne  semble  pas  douteux  que  l’hypoclüorémie 
intervienne  pour  une  grande  part  dans  la  cause  de 
ces  accidents.  En  effet,  lorsque,  par  traitement 
chloruré,  on  rétablit  la  chlorurémie  à  un  taux  normal, 
on  voit  immédiatement  se  produire  une  améliora¬ 
tion  de  la  diurèse  et  une  augmentation  de  la  concen¬ 
tration  maxima. 

Quant  à  préciser  le  mécanisme  de  cette  action, 
c’est  beaucoup  plus  délicat.  Il  semble  que  pour  fonc¬ 
tionner  normalement,  la  cellule  rénale  exige  un 
müieu  de  composition  fixe,  ne  contenant  ni  trop,  ni 
surtout  trop  peu  de  chlorure  de  sodium.  C’est  là 
ime  règle  qui  est  valable  non  seulement  pour  le  rein, 
mais  pour  tous  les  tissus  de  l’organisme. 

Ainsi  cette  notion  d’hypochlorémie  dépasse  singu¬ 
lièrement  le  cadre  de  l’insuffisance  rénale  ;  ses  con¬ 
séquences  frappent  l’organisme  en  entier. 

III.  Considérations  thérapeutiques.  —  La  notion 
de  l’hypochlorémie  est  d’autant  plus  importante 
qu’elle  comporte  des  sanctions  tliérapeutiques  d’une 
portée  pratique  indiscutable.  Legueu  et  Fey  ont 
enregistré  chez  leurs  prostatectomisés  des  résultats 
extraordinaires.  Ils  ont  certainement,  grâce  au 
traitement  chloré,  sauvé  un  nombre  important 
d’opérés.  C’est  la  conclusion  de  Robineau  qui  dit  : 
«  La  question  a  un  intérêt  clinique  et  pratique  consi¬ 
dérable,  en  ce  sens  qu’elle  permet,  par  im  traite¬ 
ment  très  simple,  de  prévenir  et  de  pallier,  dans  une 
large  part,  les  accidents  mortels  post-opératoirés, 
de  mécamsme  inexpliqué  (  d 
‘Il  y  a  deux  modes  d’admmistration  du  traitement 
clüoruré.  L’un  consiste  dans  l’injection  sous-cutanée 
de  sérum  physiologique  ;  Robmeau  conseille  de  la 
faire  S3'stématiquement,  à  la  veille  de  l’opération. 
L’autre,  beaucoup  plus  actif,  consiste  dans  l’in¬ 
jection  mtraveineuse  de  sénun  salé  hypertonique 
à  10  ou  20  p.  100,  Cette  médication  très  active  peut 
provoquer  des  accidents  et  doit  être  maniée  pru¬ 
demment. 


Il  n’est  possible  d’employer  cette  méthode,  la 
seule  efficace  dans  les  cas  graves,  qu'à  la  condition 
d’être  exactement  renseigné  sur  le  taux  de  la  chlo- 


réime  et 


le  rapport 
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C'est  pourquoi  il  est  indispensable  de  pratiquer, 
à  la  veille  de  l’intervention,  un  dosage  des  chlorures 
Sanguins  ;  seul  ce  dosage  préventif  permettra  de 
suivre  les  variations  de  la  chlorémie  au  cours  des 
suites  opératoires,  de  poser  l’indication  du  traite¬ 
ment  chloruré  et  de  déterminer  les  doses  de  chlorure 
à  injecter. 

I<egueu  et  Pey  concluent  : 

1°  Avant  toute  opération  importante,  le  dosage 
des  chlorures  sanguins  s’impose.  Si  les  suites  opéra¬ 
toires  sont  difficiles,  im  nouveau  dosage  permet  de 
suivre  l’évolution  de  la  chlorémie  et  de  la  rétablir 
au  taux  nomxal,  grâce  aux  injections  de  sérum  salé 
hypertonique. 

2“  Ce  traitement  est  le  plus  efficace  que  nous 
possédions  actuellement  à  opposer  à  l'oligurie  rela¬ 
tive  qui  constitue  l’insuffisance  rénale,  aussi  bien 
qu’aux  accidents  de  parésie  gastro-intestinale  et, 
d’une  façon  plus  générale,  à  l’ensemble  des  accidents 
de  shock  opératoire  qui  ne  relèvent  pas  directement 
d’une  lésion  du  foyer  opératoire  lui-même  (hémor¬ 
ragie,  infection,  etc.). 

Reins  et  uretères. 

Lithiase  rénale.  —  he  traitement  chirurgical 
de  la  lithiase  rénale  est  bien  réglé,  mais  les  réci¬ 
dives,  après  interventions  conservatrices,  en  sont 
le  point  noir.  Rechercher  les  causes  des  récidives 
pour  en  tirer  des  déductions  thérapeutiques,  tel  a 
été  l’objet  de  la  très  belle  thèse  de  Douillet  (Lyon, 
1932).  Les  résultats  éloignés  ont  pu  être  connus  chez 
i8  malades  opérés  par  Gayet  ;  12  cas  de  pyélotomie 
avec  2  récidives,  soit  16,6  p.  100  {5  cas  aseptiques 
sans  récidive,  7  cas  infectés  avec  2  récidives)  ; 
4  cas  de  néphrotomie  avec  2  récidives  (2  cas  asep¬ 
tiques  sans  récidive,  2  cas  infectés  avec  2  récidives)  ; 
2  cas  de  pyélo-néphrolomie  avec  une  récidive. 

Au  total,  18  cas  avec  5  récidives,  soit  mie  propor¬ 
tion  de  27,7  p.  100. 

Dans  les  statistiques  trouvées  dans  la  littérature, 
la  fréquence  des  récidives  varie  de  8,3  p.  100  à 
41  p.  100.  Une  telle  divergence  estdue;  àla  tendance 
plus  ou  moins  conservatrice  des  opérateurs  :  cer¬ 
tains  ont  des  résultats  meilleurs  parce  qu'ils  prati¬ 
quent  Volontiers  la  néphrectomie  et  réservent  aux 
seuls  cas  fàVorables  les  interventions  conservatrices; 
et  surtout  au  mode  d’établissement  des  statistiques 
(certains  appellent  «  petits  accidents  lithiasiques  » 
ce  que  d’autres  appellent  «  récidives  »;  certains  se 
contentent  dé  coinpàrer  le  nombre  des  récidives 
constatées  au  nombre  d'interventions  pratiquées, 
tandis  que  d’autreS  se  fondent  uniquement  sur  les 
malades  révüs  tardivement  et  examinés  conipiête- 
meht) .  Si  bien  que  les  cliîfires  lès  plus  forts  semblent 
bien  êtré  les  plus  prôcliès  de  la  réalité. 

La  fréquence  des  récidives  n’est  pas  fonction  du 
tjrpe  de  l’hitervention  pratiquée,  mais  elle  est  nette¬ 
ment  influencée  par  Vinfection  ;  la  grande  majorité 


des  récidives  s’observent  dans  la  lithiase  infectée. 

Du  point  de  vue  anatomique,  les  récidives  se 
forment  le  plus  souvent  à  l’endroit  même  où  siégeait 
le  preimer  caleul,  le  rein  et  les  voies  excrétrices 
supérieures  présentant  presque  toujours  des  lésions 
qui  provoquent  la  nouvelle  formation  de  calculs. 

Clmiquement,  les  récidives  sont  fréquemment 
latentes  :  on  doit  les  rechercher  par  la  radiographie  ; 
lorsqu’elles  se  manifestent,  c’est  soit  sous  forme  de 
petits  aecidents  lithiasiques,  soit  comme  une  Utliiase 
rénale  grave.  Le  délai  moyen  de  réapparition  des 
calculs  est  de  un  à  trois  ans. 

Dans  l’étude  pathogénique,  on  doit  distinguer  : 

1”  Les  pseudo-récidives,  qm  ne  sont  que  la  conti¬ 
nuation  du  processus  lithiasique  après  intervention 
incomplète  ; 

2“  Les  récidives  vraies,  dont  les  causes  détermi¬ 
nantes  sont  :■ 

а.  La  diathèse  :  il  est  évident  qu’après  ablation 
chirurgicale  d’un  calcul,  le  malade  reste  un  lithia¬ 
sique  et  que,  si  les  conditions  humorales  se  retrou¬ 
vent  les  mêmes  que  celles  qui  ont  présidé  à  l’origine 
du  premier  calcul,  il  n’y  a  aucune  raison  pour  qu’il 
ne  s’en  reforme  pas  d’autres.  La  récidive  dans  la 
lithiase  phosphatique  aseptique  est  beaucoup  plus 
fréquente  et  beaucoup  plus  rapide  dans  la  litliiase 
urique  ou  oxalique  ; 

б.  La  persistance  de  l'infection  rénale  après  l'iiiter- 
l'ention  ; 

c.  La  rétention  pyélique,  dont  le  rôle  a  été  mis  en 
évidence  par  la  pyéloscople  (Leguevi,  Fey  et  Coïdan) . 
Le  facteur  t  rétention  •>  paraît  jouer  un  rôle  capital 
dans  la  pathogénie  des  récidives,  puisqu’il  est  capa¬ 
ble  de  favoriser  l’infection  du  rein  après  intervention 
pour  lithiase  aseptique,  de  la  faire  persister  après 
lithiase  infectée,  de  favoriser,  par  son  association 
avec  l’infection,  la  reproduction  calculeuse.  La  pyé- 
ioscopie  permet  de  formuler  un  pronostic  éloigné  ; 
évacuation  normale,  peu  de  chances  de  récidive  ; 
évacuation  retardée,  .  grosses  chances  de  récidive. 

Pour  dhninuer  la  fréquence  des  récidives,  des 
précautions  doivent  être  prises  avant,  pendant  et 
après  l’intervention. 

Avant  l’opération,.  —  Il  faut  avoir  un  diagnostic 
exact  et  précis  (bonne  localisation  du  ou  des  calculs 
dans  le  rein),  et  traiter  l’infection  :  la  litliiase  infec¬ 
tée  étant  opérée  à  froid,  le  Sera  dans  des  conditions 
meilleures  avec  fonction  rénale  et  évacuation 
pyélique  améliorées  ;  moins  grave  immédiatement, 
l’mtervention  aura  ainsi  de  meilleurs  résultats 
éloignés. 

Pendant  l'intervention.  —  Ü  faut  faire  l’ablation 
de  tous  les  calculs  ou  débris  calculeux  contenus  dans 
le  rein,  avec  une  altération  aussi  minime  que  pos¬ 
sible  du  tissu  noble  (technique  opératoire  bien 
réglée,  et  au  besoin  Contrôle  radiologique  du  rein 
sur  la  table  d’opération). 

Après  l’opération.  —  Il  faut  lutter  contre  la  dia¬ 
thèse  par  im  traitement  médical  approprié,  contre 
l’infection  et  la  rétention  par  des  lavages  du  bassinet, 
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En  cas  de  récidive  grave,  quelle  conduite  tenir? 
•I.  Lithiase  unilatéraie.  —  Si  le  rein  opposé  est  sain 
et  aseptique,  s’il  s’agit  d’une  lithiase  récidivante 
grave  avec  reproduction  rapide  d’un  calcul  volumi¬ 
neux,  la  néphrectomie  est  le  procédé  de  choix.  Si 
la  récidive  est  d’évolution  moins  rapide  et  si  une 
pyélotomie  est  suffisante,  on  doit  la  tenter,  mais  il 
sera  indispensable  de  laisser  un  drainage  prolongé 
du  rein  pour  essayer  de  le  désinfecter  et  d’éviter 
une  seconde  récidive.  Quand  le  siège  du  calcul  rend 
une  néphrotomie  nécessaire,  il  est  préférable  de 
pratiquer  une  néphrectomie. 

2°  Lithiase  biiatéraie.  —  Si  la  récidive  est  peu 
gênante,  le  mieux  est  de  s’abstenir.  Si  une  réinter¬ 
vention  est  nécessaire  :  en  cas  de  récidive  mülaté- 
rale,  on  ne  se  résoudra  à  la  néphrectomie  qu’à  la 
dernière  extrémité  ;  en  cas  de  récidive  bilatérale, 
on  enlève  le  calcul  et  on  draine  le  rein,  en  envisa¬ 
geant  la  possibilité  d’un  drainage  définitif. 

3°  Lithiase  d’un  rein  unique.  —  Tant  que  le  calcul 
récidivé  ne  détermine  pas  d’accidents  graves,  l’ab¬ 
stention  opératoire  est  de  règle.  C’est  seulement  en 
cas  d’accidents  graves  (hémorragies,  douleurs, 
infection  rénale  avec  rétention)  qu’ü  est  indiqué 
d’intervenir,  et  alors  la  néphrostomie  est  encore  néces¬ 
saire,  elle  sera  temporaire  ou,  plus  souvent,  définitive. 

Eey  et  Eouquiau  ont  étudié  la  lithiase  oxalique 
du  point  de  vue  cliirurgical  {Nutrition,  t.  III,  n»  i, 
i933<  P-  51-61).  Ils  envisagent  trois  points  : 

I.  Dans  quelle  mesure  la  lithlase  oxalique 
intéresse-t-elle  la  chirurgie  ?  — -En  d’autres 
termes,  le  chirurgien  a-t-il  souvent  à  intervenir  pour 
des  calculs  oxaliques  ? 

Envisagée  comme  «  lithiase  oxalique  »,  c’est-à- 
dire  en  considérant  l’ensemble  des  accidents  provo¬ 
qués  par  les  calculs,  la  gravelle,  et  de  simples 
cristaux,  la  lithiase  oxalique  est  très  fréquente.  C’est 
le  pohit  de  vue  médical. 

En  •revanche,  le  chirurgien  qui  examine  macrosco¬ 
piquement  les  calculs  qu’ü  a  enlevés,  trouvera  une 
proportion  tout  à  fait  minime  de  calculs  oxaliques. 
Sur  10  calculs  du  rein  opérés,  la  proportion  sera  de 
huit  phosphatiques,  im  inique  et  un  oxalique. 

Cette  discordance  apparente  est  due  à  ce  que  la 
très  grande  majorité  des  indications  opératoires  sont 
sous  la  dépendance  de  l’infection.  C’est  pourquoi 
beaucoup  de  calculs  semblent  être  phosphatiques, 
alors  qu’en  réalité  üs  ont  un  noyau  central  d’une 
autre  nature. 

Une  statistique  empruntée  à  Rafin  montre  que 
dans  les  calculs  aseptiques  U  y  a  prédominance  de 
calculs  oxaliques  purs  ou  associés,  et  que  dans  la 
lithiase  infectée,  le  noyau  initial  est  presque  tou¬ 
jours  oxalique  pur  ou  associé. 

2°  Quels  sont  les  symptômes  particuliers 
A  la  lithiase  oxalique  ?  —  C’est  le  calcul  oxalique 
(calcul  petit,  mobile,  dur,  à  surface  irrégulière  et 
mamelonnée)  qui  donne  au  maximum  les  accidents 
ütliiasiques.  Sa  caractéristique,  en  opposition  à  celle 
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du  calcul  phosphatique,  est  d’être  mi  calcul  àsympto- 
matologie  bruyante,  dormant  des  douleurs  violentes, 
des  hématuries  abondantes,  des  coliques  néphré¬ 
tiques  répétées. 

Il  n’y  a  d’ailleurs  aucune  corrélation  entre  l’in¬ 
tensité  des  symptômes  et  le  volume  de  la  concrétion. 
La  simple  éirrission  de  sable,  ou  de  simples  cris¬ 
taux  oxaliques,  suffisent  à  provoquer  des  douleurs 
et  des  hématuries  intenses.  La  radiograpliie  est 
hidispensable  pour  pouvoir  affirmer  qu’il  s’agit 
bien  d’un  calcul. 

30  La  lithiase  oxalique  comporte-'t-elle  des 
indications  opératoires  spéciales  ?  —  S’il 

s’agit  d’mi  calcul  infecté,  ce  sont  les  accidents  d’in¬ 
fection  qui  guident  le  chirurgien,  et  la  nature  oxalique 
du  calcul  ne  peut  en  rien  modifier  sa  façon  d’agir. 
Il  n’en  est  plus  de  même  s’il  s’agit  d’un  calcul  oxa¬ 
lique  sans  infection. 

En  effet,  beaucoup  de  calculs  s’éliminent  sponta¬ 
nément  ;  et,  pour  beaucoup  d’autres,  nous  possé¬ 
dons  des  moyens  d’action  capables  de  favoriser 
l’expulsion  (cure  hydrominérale  :  Contrexéville, 
Vittel  ;  sonde  à  demeure,  etc.).  Cependant  la 
migration  spontanée  ou  provoquée  n’est  pas  exempte 
de  danger. 

De  plus,  avant  de  prendre  une  décision  opératoire, 
il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  le  fait  que  le  calcul  oxa¬ 
lique  est  essentiellement  sujet  à  récidives.  Le  malade 
reste  un  oxalurique  et,  malgré  les  soins  médicaux 
qu’on  pourra  lui  donner,  ü  est  susceptible  de  refaire 
à  un  intervalle  plus  ou  moins  éloigné  un  nouveau 
calcul. 

Ces  divers  arguments  seront  à  discuter  avant  de  se 
prononcer  en  faveur  de  l’abstention  ou  de  l’inter¬ 
vention  cliirurgicale.  En  pratique,  on  se  guidera  sur  : 

a.  La  grosseur  du  calcul  :  dans  les  calculs  très 
gros,  ü  faut  opérer  ;  dans  les  petits  calculs,  il  faut 
s’abstenir  ;  dans  les  calculs  moyens,  il  faut  attendre, 
surveiller  la  migration  par  des  radiographies  succes¬ 
sives,  et  si  elle  est  trop  lente,  on  interviendra. 

b.  Le  siège  du  calcul  :  on  interviendra  plus  tôt 
sur  les'  calculs  de  l’uretère  que  sur  les  calculs  du  rein 
(J  eanbrau) . 

c.  Li’intensité  des  signes  fonctionnels  et  les  com¬ 
plications  :  l’intensité  anormale,  la  répétition  des 
symptômes  peuvent  cjonstituer  une  indication  opé¬ 
ratoire  ;  de  même  en-cas  de  dilatation  même  peu 
considérable  du  bassinet,  en  cas  de  crise  d’anurie,  il 
faut  opérer  sans  attendre. 

Fisch  (Journ.  d’urol.,  t.  XXXV,  n®  6,  juin  1933, 
p.  497-500)  a  étudié  le  pouvoir  lithogène  de  certains 
microbes.  Il  a  ensemencé  de  l’urine  (venant  d’un 
sujet  bien  portant,  n’ayant  jamais  présenté  de 
troubles  urinaires)  avec  des  microbes  qui  les  uns 
provenaient  de  malades  ayant  ou  ayant  eu  des  cal¬ 
culs,  les  autres  de  malades  infectés,  mais  non  lithia¬ 
siques.  Les  résultats  obtenus  peuvent  être  ainsi 
résumés  : 

Avec  les  microbes  du  premier  groupe  de  malades 
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(ayant  ou  ayant  eu  des  calculs)  on  note  une  forma¬ 
tion  de  cristaux  d’urate  d’ammoniaque  et  une  for¬ 
mation  très  rapide  de  phosphate  ammoniaco- 
magnésien. 

Avec  les  microbes  du  second  groupe  de  malades 
(non  lithiasiques),  il  ne  se  forme  pas  d’urate  d’ammo¬ 
niaque  et  la  formation  de  phosphate  anmaoniaco- 
magnésien  se  produit  plus  lentement. 

Ainsi  la  précipitation  des  substances  dissoutes 
dans  l’urine  est  favorisée  par  la  présence  d’tm 
microbe  qui  s’est  adapté  à  prodixire  de  l’ammo¬ 
niaque  en  grande  quantité,  d’où  formation  d’urate 
d’ammoniaque. 

Différentes  espèces  microbietmes  peuvent  s’a¬ 
dapter  à  cette  fonction  :  dans  ses  expériences,  Fisch 
a  rencontré  surtout  du  colibacille,  mais  aussi  du 
pyocyanique  et  du  staphylocoque. 

Da  précipitation  étant  amorcée,  elle  peut  se  con¬ 
tinuer  malgré  la  disparition  des  micro-organismes. 

Suivant  les  espèces  microbiennes,  la  précipitation 
sera  plus  ou  moins  rapide  ;  parmi  les  espèces  expé¬ 
rimentées,  le  pyocyanique  et  le  colibacille  sont  les 
premiers  à  y  donner  lieu,  et  cela  pourrait,  étant  donnée 
leur  grande  diffusion,  expliquer  la  formation  calcu- 
leuse  en  vessie  ouverte. 

Corps  étrangers  du  bassinet.  —  F.-D.  Senger 
{The  Journ.  of  ttrôl.,  t.  XXX,  n°  i,  juillet  1933, 
p.  75-81)  a  fait  une  découverte  très  curieuse  dans 
un  bassinet  :  un  cure-dent  en  bois.  Il  s’agissait  d’un 
homme  de  quarante  ans  qui  se  plaignait  ;  dei^uis  un 
an,  de  douleurs  lombaires  discrètes  avec  irradiations 
dans  la  cuisse;  depuis  six  mois,  de. fièvre  avec  fris¬ 
sons,  d’urines  troubles  et  d’hématurie.'  Il  avait  été 
cystoscopé  à  cinq  ou  six  reprises.  A  l’entrée  du  malade 
au  Kings-County  Hospital  il  présentait  une  douleur 
marquée  (Tans  l’angle  costo-lombaire  droit,  et  des 
mines  très  sales  ;  on  pensa  à  ime  pyonéphrose  droite. 

La  cystoscopie  montra  une  éjaculation  purulente 
à  droite;  la  pyéloscopie  et  l’urographie  intraveineuse 
décelèrent  un  bassinet  droit  dilaté  et  l’existence  d’un 
obstacle  à  la  jonction  météro-pyélique. 

L’intervention  fut  rendue  difficile  par  une  péri- 
néphrite  considérable  ;  en  incisant  le  bassinet,  on 
trouva  à  son  intériem  im  cme-dent.  Suites  normales. 

Senger  a  retrouvé  quelques  autres  exemples  de 
corps  étrangers  du  bassinet.  Battstorm  trouva  deux 
brins  d’herbe  incrustés  dans  le  bassinet  d’un  enfant 
de  trois  ans  ;  il  suppose  que  ces  brins,  introduits 
par  l'urètre,  avaient  remonté  jusqu’au  rein,  par  les 
mouvements  péristaltiques  de  l’metère. 

Waring  et  Drane  trouvèrent. un  épi  incrusté  dans 
le  bassinet  d’un  adulte  qui  reconnut  qu’au  coms 
de  rnsmceuvres  érotiques  rme  paille  s’était  introduite 
dans  l’mètre. 

Même  explication  dans  le  cas  de  Biaise  ;  c’était 
une  aiguille  qui  était  dans  le  bassinet  d’une  malade. 

Barney  a  trouvé  également  un  cme-dent  ;  il  croit 
que  ce  cme-dent  avait  été  avalé  et  qu’il  avait  tra¬ 
versé  la  paroi  intestinale  et  la  paroi  pyélique. 

Braasch  a  rapporté  le  cas  d’ime  épingle  à  cheveux 


introduite  dans  la  vessie  et  retrouvée  dans  le  bas¬ 
sinet. 

Senger  pense  que  le  cure-dent  qu’il  découvrit 
peut  avoir  été  introduit  par  l’mètre  ou  avalé,  mais 
il  propose  une  troisième  explication  :  le  malade  a 
été  plusiems  fois  examiné  au  cystoscopé;  or,  dans 
beaucoup  de  cliniques  mologiques,  on  a  l’habitude 
de  boucher  l’extrémité  des  sondes  métérales  avec  un 
cme-dent  ;  peut-être  un  tel  cure-dent  ama  glissé 
dans  une  sonde  et  aura  été  ainsi  introduit. 

Tuberculose  rénale.  —  M.  R.  Dreyfus  (Journ. 
■d’urol.,  XXX'VI,  n“  2,  août  1933,  p.  161-175,  5  fig.) 
a  bien  montré  l’importance  de  Tmographie  intra¬ 
veineuse  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  rénale. 

L’urographie  mtraveineuse  est  indiquée  dans  tous 
les  cas  où  le  cathétérisme  urétéral  est  impossible. 

Il  peut  arriver,  chez  des  malades  ayant  une  cys¬ 
tite  intense,  sans  capacité  vésicale,  ou  saignant  faci¬ 
lement,  que  la  cystoscopie  soit  impraticable. 

Chez  d’autres  malades,  un  uretère,  parfois  les 
deux,  sont  incathétérisables. 

Ou  bien  l’examen  fonctionnel  est  impossible,  chez 
un  enfant  par  exemple,  ou  bien  c’est  un  adulte  qui 
refuse  de  se  soumettre  à  l’examen. 

Jusqu’ici  on  pratiquait  la  néphrectomie  sur  la 
constante  avec  lombotomie  double  après  avoir 
examiné  les  deux  reins  et  leur  uretère  (Legueu). 

L’urographie  intraveineuse  fait  le  diagnostic  de 
localisation  et  permet  même  parfois  de  rectifier  les 
données  cliniques. 

Mais  même  quand  l’examen  fonctionnel  a  pu  être 
pratiqué,  les  résultats  ne  sont  pas  toujours  probants, 
smtout  .si  une  seule  sonde  urétérale  a  été  introduite. 

On  suppose  que  la  tuberculose  siège  de  tel  ou  tel 
côté,  mais  on  n’oserait  l’affirmer.  L’urographie 
intraveineuse  va  confirmer  l’impression. 

Sur  quoi  se  guider  en  examinant  tm  cliché  d’uro¬ 
graphie  intraveineuse,  pour  dire  que  la  tuberculose 
atteint  tel  ou  tel  rein  ? 

M.  R.  Dreyfus  classe  les  différentes  déformations 
de  l’image  urologique  normale,  en  allant  de  celles  qui 
sont  évidentes  à  celles  dont  l’interprétation  est  plus 
délicate  ; 

1“  Absence  d’image.  —  En  examinant  les  clichés 
des  observations  allant  de  i  à  15,  on  voit  que  d’un 
côté  le  rein  sécrète  d’une  façon  normale  et  que  de 
l’autre  il  n'y  a  pas  de  sécrétion  du  tout.  Il  n’y  a  pas 
lieu  de  discuter  ici  la  question  de  savoir  si  l’absence 
d’une  image  rénale  correspond  toujours  à  une  lésion 
grave  de  ce  rein.  Mais  le  diagnostic  de  tuberculose 
rénale  est  posé,  répétons-le;  on  ne  cherche  qu’im 
diagnostic  de  localisation  et  ü  est  logique  d’affirmer 
que  la  lésion  siège  du  côté  où  il  n’y  a  pas  d’image, 
c’est-à-dire  pas  de  sécrétion. 

2°  Retard  de  sécrétion.  —  Parfois  ce  n’est  que 
tardivement  que  le  contour  rénal  apparaît  ;  ce  n’est 
pas  dix  ou  quinze  minutes  qu’il  faut  attendre,  mais 
trente  minutes  et  plus.  Cette  sécrétion  retardée 
traduit  une  atteinte  profonde  du  parenchyme: 


3i8 

3°  Bassinet  amputé  d’un  çuUpe.  —  Sur  un  cliché 
on  peut  voir  que  le  bassinet  parmt  amputé  d’un 
calice.  L,a  tuberculose,  en  effet,  a  sa  localisation  ini¬ 
tiale  à  la  jonction  des  caHces  et  du  parenchynie  rénal. 
C’est  là  que  les  ulcérations  sont  le  plus  profondes, 
le  ramollissement  caséeux  plus  massif,  les  lésions 
oblitérantes  plus  fréquentes.  Lhmage  d’uu  tel  bap- 
sinet  ^e  traduira  donc  par  des  calices  rongés,  am¬ 
putés,  uyec  un  bassinet  dilaté  ou  à  demi  cqmblé. 

4°  Bassinet  flou.  —  Q^  tfouve  que  Igs  contours 
d’un  bassinet  paraissent  flous  et  irréguliers.  Au  lieu 
d’avoir  des  fsords  nets,  aussi  bien  au  niveau  efu  bas¬ 
sinet  que  des  calices,  on  constate  que  soit  le  bassiqet,. 
soit  uu  ou  plusieurs  calices,  soit  enfin  Iç  bassinet 
ei  les  palices  en  totalité,  préspptent  uu  aspect  spon- 
gievix  ou  ouaté,  et  qup  leurs  bords  sont  niai  limités. 

Perte  image  doit  s’interpréter  comme  étant  celle 
qui  résulte  de  la  pénétration  du  liquide  dans  les 
multiples  petites  cavernes  qui  existent  sur  la  paroi 
au  niveau  de  la  lésion  tuberculeuse.  Là,  la  muqueuse 
est  remplacée  par  ime  surface  tomenteuse,  anfrac¬ 
tueuse  ;  des  dépressions  profondes,  remplies  de  frag¬ 
ments  caséeux,  alternent  avec  des  saillies  irrégulières. 

Ces  lésions  existent  également  au  niveau  de  l’ure¬ 
tère  qui  peut  être  dilaté.  C’est  qu’il  y  a  alors  mrété- 
rite  et  même  péri-urétérite. 

5"  Diminution  unilatérale  de  l’opacité.  —  D'autres 
fois,  les  deux  reins  semblent  avoir  un  fonction¬ 
nement  égal,  leur  aspect  est  à  peu  près  identique,  ils 
ne  sont  pas  dilatés,  leurs  bords  sont  nets.  Il  faut 
regarder  attentivement  le  degré  d’opacité  des  deux 
bassinets. 

Il  nous  manque  assurément  un  test  pour  mesurer 
cette  opacité  ;  mais  n’oublions  pas  que  l’urographie 
intraveineuse  est  une  méthode  comparative,  et  là 
plus  qu'ailleurs,  nous  devons  examiner  attentivement 
l’homogénéité  de  la  tonalité,  et  trouverons 
une  différence  en  moins  pour  le  côté  malade.  Ce  sont 
les  cas  les  plus  difficiles,  et  il  ne  faudra  pas  se  presser 
d’ppéreu  II  faut  suivre  les  malades,  renouveler  et 
multiplier  les  examens  jusqu’à  ce  qu’on  ait  une  certi¬ 
tude. 

4.insi,  on  yoit  qu’il  n’eyiste  aucune  image  d’uro¬ 
graphie  intraveineuse  pathognomonique  d’tpi  rein 
tuberculeux.  On  aura  un  cliché  qui  montrera  des 
déformations  du  bassinet  et  des  calices,  mais  ces 
déformations,  on  peut  les  rencontrer  dans  d’autres 
affections  telles  que  pyélqnéplmtes,  tumeurs,  etc. 
L’urograpliie  intraveineuse  seule  est  donc  incapable 
de  faire  un  diagnostic  de  tuberculose,  et  ü  faut,  avant 
d’interpréter  une  telle  image,  que  la  clinique  npqs  ait 
laissé  entrevoir  rme  tuberculose  rénale,  et  que  l'exa¬ 
men  bactériologique  des  urines  ait  montré  la  préT 
sence  de  bacilles  de  Koch.  Alors,  en  cquiparant  les 
deux  côtés,  on  arrivera  d  préciser  le  siège  de  la  lésion 
et  à  faire  un  diagnostic  de  localisation. 

Vessie. 

Tnmeurs  dq  la  vessie.  —  h’Assaçi^Hçn  française 
d.'urolQgie,  à  la  session  d'octobre  193*,  a  renais  à 
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l’ordre  du  jour  le  traiteuiept  des  tumeurs  malignes 
de  la  vessie.  Le  rapport  d’ André  et  Grandmeau  a 
eu  en  vue  l’état  actuel  de  la  question  et,  en  parti¬ 
culier,  la  comparaison  entre  les  résultats  du  traite¬ 
ment  cliirurgical  et  ceux  des  traitenients  modernes 
par  les  agents ‘physiques. 

Il  faut,  avant  tout,  établir  le  degré  de  malignité 
de  ces  tumeurs,  et  ceci  rend  ass,e?;  difficile  l’étude  des 
statistiques,  egr  les  chirurgiens  np  s’entendent  pas 
tous  à  ce  sujet.  Çe  diagnostic  sera  fondé  sur  l’examen 
clinique  et  sur  l'exameq  anatomo-pathologique. 

Dans  la  classification  adoptée  par  Guyon,  les 
tumeurs  sessiles  et  infiltrées  ne  prêtent  pas  au  dpnte 
et  sont  toujours  nralignes  ;  il  n’en  est  pas  de  même 
pour  les  inrneuYs  pjdiç^lé.es.  Çellcs-pi  peuvent  être 
des  épithéliomas  vifieu?  ou  un  papillome  simple, 
mais  même  dans  ce  cas  U  peut  déjà  exister  une  trans¬ 
formation  épithélipmateuse  plus  OU  tnpins  localisée. 
•  Certains  caractères  cliniques  feront  craindre  la  mali¬ 
gnité  :  la  largeur  d’implantation,  la  multiplicité 
des  tumeurs  pédiculées,  même  d’apparence  bénigne, 
l’existence  d’unç  cystite,  la  façon  dont  agit  la  dia¬ 
thermie  (lorsque  la  tumeiu:  ne  cède  pas  en  une  ou 
deux  séances,  qu’elle  semble  au  contraire  augmenter, 
ou  quand  l’escarre  est  très  longue  à  se  détacher, 
alors  il  s'agit  d’une  tumeur  maligne).  Enfin  ulté¬ 
rieurement  une  tumeur  bénigne  peut  toujours  se 
transformer. 

L’examen  anatomo-pathologique  aidera  au  dia¬ 
gnostic,  mais  la  biopsie  est  délicate,  elle  fait  saigner. 
Il  faut  surtout  que  le  prélèvement  porte  sùr  le 
pédicule  pour  dépister  fout  début  de  dégénérescence. 
I/examen  des  déb.ris  après  étinçelage  a  peu  de  valeur 
en  raison  des  modifications  tissulaires  produites. 
Cependant  Aschner,  d’ après  une  statistique  inip.or- 
tante,  prétend  qu’on  peut  faire  un  diagnostic  exact 
presque  toujours. 

La"  biopsie  peut  servir  aussi  dans  ces  lésions  qifi 
.simulent  un  néoplasme  et  qui  n’en  sont  pas. 

JVfais  la  malignité  des  tumeurs  vésicales  présente 
des  degréq  ;  les  formes  efichâssées  dans  la  paroi  spnt 
beaucoup  plus  gravée,  par  la  paroi  est  envabie  en 
profondeur  pt  pîu^  ou  iqqlns  en.  étenfiue.  Elles  .s’ac- 
pompagnent  d’un  envalnssement  fip  voisinage  et 
des  ganglions,  biefi  pius|  rapide  et  plus  important. 

Les  formes  pédiculées,  au  contraire,  penveut 
n’avoir  pas  encore  dépassé  la  muqnense- 
Le  siège  aussi  est  très  important  : 
fies  localisations  au  somm,ét  Sjo.nt  moins  redouta- 
■  bleq  que  sqr  les  faces  latérales  st  le  fond  4p  In  vessie. 
Dé  même,'  la  prultipliçité  des  locaUs.ations- 
Se  fondant  sur  ces  facteprs,  les  awtçnrs  américains 
ont  classé  les  tumeurs  vésicales  en  quatre  degrés 
fie  malignité  croissante.  Quant  à  la  fréquence  des 
différentes  variétés,  les  formes  graves  sessiles  ou 
infiltrées  représentent  presque  la  moitié  dcs  difféi 
rentes  statistiques.  La  localisation  au  fond  de  la 
vessie  est  la  plus  fréquente, 

Les  récidives  Ippalés  pt  Ips  méfastascs  constituent 
tout  le  mauvais  profio-stic  de  ees  lésiona. 
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La  nature  épithéliomateuse  est  quasi  constante  ; 
le  sarcome  est  exceptionnel. 

Le  rapport  envisage  successivement  les  difEérents 
modes  de  traitement. 

La  chirurgie.  —  Elle  était  le  seul  traitement  des 
tumeurs  de  vessie  jusqu’à  il  y  a  mie  vingtaine  d’an¬ 
nées. 

Dans  l’ensemble  des  techniques,  certaines  pré¬ 
cautions  sont  à  prendre  pour  éviter  l’essaimage  des 
tumeurs.  Il  faudra  avoir  soin  de  vider  le  contenu 
liquide  de  la  vessie  avant  de  l’ouvrir,  de  pro¬ 
téger  au  maximum  le  champ  opératoire.  Peut-être 
l’emploi  du  bistouri  électrique  pour  ouvrir  et  résé¬ 
quer  sera-t-il  préférable. 

Il  existe  trois  procédés-  opératoires  ; 

L’excision  simple  de  ea  tumeur  consiste  à 
attirer  celle-ci  et  son  pédicule,  et  à  sectionner  en 
muqueuse  saine  tout  autom:  de  celui-ci.  Cette  exci¬ 
sion  sera  complétée  par  une  application  de  haute 
fréquence  sur  la  brèche.  Cette  technique  s’adresse 
naturellement  aux  tumeurs  pédiculées. 

La  RÉSECTION  partieeee  DE  EA  VESSIE  s’adresse 
aux  cas  où  une  tumeur,  soit  sessile,  soit  infiltrée, 
a  envahi  une  partie  de  l’épaisseur  de  la  paroi  muscu¬ 
laire  de  la  vessie.  Mais  pour  cerner  sûrement  cette 
infiltration,  il  convient  que  l’incision  déborde  d’en¬ 
viron  deux  centimètres  et  demi  les  bords  de  la 
tumeur.  Ceci  va  donc  limiter  les  possibilités. 

A  cet  égard,  on  peut  diviser  la  vessie  en  trois 
zones  :  le  sommet  et  tiers  supérieur,  le  tiers 
moyen,  le  tiers  inférieur,  qui  comprend  le  trigone, 
le  bas-fond  jusqu’à  deux  centimètres  au-dessus  des 
uretères.  Malheureusement  les  tumeurs  sont  beau¬ 
coup  plus  fréquentes  dans  le  tiers  inférieur  et  dans 
les  parois  latérales.  Les  résections  seront,  évidem¬ 
ment,  plus  facilement  très  larges  à  la  partie  .supé¬ 
rieure  ,et  postérieure.  Certains  auteùrs  n’ont  laissé 
parfois  que  le  trigone  avec  une  petite  partie  voisine, 
ou  même  que  le  trigone  seul.  Une  nouvelle  cavité 
vésicale  s’est  reconstituée. 

A  envisager  la  profondeur  de  la  résection,  il  faut 
distinguer  les  parties  recouvertes  ou  non  de  péri¬ 
toine  ; 

Là  où  il  n’y  en  a  pas,  il  faut  enlever  au  plus  pro¬ 
fond. 

Dans  les  parties  recouvertes  de  péritoine,  on  peut 
réséquer  en  abordant  soit  par  la  vessie  lorsqu’elle 
n’est  pas  infectée,  soit  par  la  grande  cavité,  et  en 
suturant  le  péritoine  à  celui  du  bas-fond,  avantderésé-  • 
quer  la  tumeur.  Rarement  la  paroi  n’est  pas  envahie 
dans  toute  son  épaisseur  et  permettra  de  décoller 
le  péritoine. 

Dansles tumeurs  infiltrées  siégeant  au  voisinagedes 
régions  urétérales  et  qui  entraîneraient  la  section  d’im 
uretère,  on  discute  smr  la  façon  de  traiter  ce  dernier. 

Legueu  et  Marion  conseillent  l’urétéro-néphrec- 
tomie  dans  un  même  temps,  pour  éviter  les  graves 
accidents  d’infection  ascendante,  d’autant  plus  que 
par  la  suite  il  se  produira  du  reflux  vésico-rénal.  Les 
auteurs  américains  semblent  beaucoup  plus  conser¬ 


vateurs.  Cette  grosse  intervention  ne  sera  possible 
que  chez  des  sujets  assez  résistants.  On  est  amené 
ainsi  à  discuter  l’opportunité  de  la  résectjon  partielle 
dans  les  tumems  du  bas-fond  La  même  discussion 
peut  englober  les  tumeurs  multiples,  et  aussi  les 
tumeurs  moUes  encéphaloïdes,  qui  sont  d’un  pro¬ 
nostic  tout  à  fait  fâcheux. 

La  cystite  enfin  peut  être  assez  intense  pour  empê¬ 
cher  la  résection  partielle. 

Une  liste  impressionnante  de  statistiques  nous 
instruit  sur  les  suites  de  cette  intervention.  Le  pro¬ 
nostic  post-opératoire  est  évidemment  fonction  de 
la  localisation  des  tumeurs  ;  celles  du  sommet  sont 
bien  plus  favorables,  mais  elles  sont  rares.  Dans 
l’évolution  ultérieure,  les  résultats  sont  meilleurs 
dans  les  épithéliomas  villeux  que  dans  les  cancers 
plats  infiltrés.  Enfin,  U  est  intéressant  de  comparer 
ces  résultats  à  ceux  rapportés  autrefois.  La  mortalité 
opératoire,  par  amélioration  de  la  technique  et 
combinaison  avec  les  moyens  physiques,  a  notable¬ 
ment  diminué,  mais,  malgré  l’adjonction  des  agents 
physiques,  le  nombre  des  récidiyes  est  resté  à  peu 
près  le  même. 

La  CYSTECTOMIE  TOTAEE  correspond  aux  prin¬ 
cipes  généraux  de  la  chirurgie  du  cancer,  c’est-à- 
dire  ablation  la  plus  large  possible  de  l’organe  envahi, 
et  faite  tôt,  après  un  diagnostic  précoce.  Malheu¬ 
reusement,  l’infirmité  qui  en  résulte  n’est  pas  accep¬ 
tée  à  ce  moment  par  les  malades  ;  et  cette  interven¬ 
tion  n’est  pratiquée  que  dans  de  grosses  tumeurs. 
D’où  sa,gravité  opératoire,  la  fréquence  de  l’infec¬ 
tion  et  des  récidives. 

Pour  juger  la  cystectomie  totale,  U  faudrait  des 
statistiques  plus  importantes  et  ne  comportant  pas 
seulement  des  cas  isolés  et  presque  toujours  trop 
avancés. 

Quant  à  la  conduite  à  tenir  envers  les  uretères, 
deux  principes  sont  admis  :  opération  en  deux  temps, 
et  dérivation  des  uretères  qu’il  ne  faudra  jamais 
abandonner  dans  la  plaie.  A  ce  sujet,  seifls  subsis¬ 
tent  : 

Les  attouchements  intestinaux,  mais  le  danger  de 
l’üifection  compense  largement  la  moindre  infir¬ 
mité  ; 

La  double  néphrostomie,  difficile  à  réaliser  ; 

La  double  urétérostomie  cutanée  iliaque  de  Papin, 
dont  l’appareillage  est  plus  commode  pour  le  malade. 

Traitement  par  les  agents  physiques.  —  Ceux-ci 
se  sont  développés  surtout  en  raison  des  résultats 
éloignés,  médiocres,  de  la  chirurgie. 

Des  essais  avaient  été  tentés  ;  mais,  vers  1910, 
l’application  de  la  haute  fréquence  par  Beer,  puis 
par  Heitz-Boyer  et  Cottenot  au  traitement  des 
tumeurs  de  vessie,  a  réalisé  un  progrès  considérable. 

La  DIATHERMIE,  qu’il  s’a^sse  d’électro-coagûlation 
ou  d’étincelage,  peut  être  employée  par  vom  cysto- 
scopique,  ou  à  vessie  ouverte.  ; 

Par  voie  cystoscopique.  Ce  procédé  est  d’application 
facile,  et  s’impose  en  cas  de  tmnemrs  pédiculées  pas 
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trop  ^olùminêüséà.  Ünë  prêcaütioti  est  èssentieüë  : 
rà|)plicâtion  doit  êtrë  feilté  ëii  ùiie  séance  si  pôSsibië, 
sinon  dans- le  minimum  de  temps  :  ceci  afin  d’éviter 
la  prolifération  dé  la  tumeur.  Du  reste,  si  celle-ci 
ne  fond  pas  très  facilement,  c’estuhe  preuve  de  mali- 
gtfité. 

Mais  peut-on  avec  ce  procédé  espérer  guérir  des 
tumeurs  infiltrées  manifestement  cancéreüses  ?  Il 
ne  le  semble  pas,  car  ce  que  l’on  voit  n’est  souvent 
qu’une  pattlé  de  l’infiltration  de  la  paroi.  Cëpendart 
de  bons  résultats  ont  été  publiés  dans  certains  cas, 
vus  tout  au  début. 

Üe  même  ce  ptocédé  vise  les  récidives  trouvées 
â  des  examens  cystoscopques  de  contrôle. 

Dans  des  tumeurs  avancées,  chez  des  sujets  âgés 
surtout,  ce  jDrocédé  peut  être  employé  bomiitè  trai¬ 
tement  palliatif. 

A  viîS.siE  OUVER’ÏE,  setâ  réalisée  la  desttuction 
d^s  tumeurs  pédicülées  trop  voliimineuses  ët  àüssi 
fiiai  placées  (sofilniet,  pbüftbùr  du  col)  ;  on  réalisera 
fine  excision  simple  au  bistoüri  électrüqüë  suivie 
d’étincelâge  énergique  dë  toute  la  surface  de  là  plaie» 
De  même,  lorsqu’elles  sont  très  nombreuses,  iâsséës 
les  unes  contre  les  aütrës,  l’élëctro-co'agulation 
pourra  réaliser  cëtte  Vaste  cautérisation  que  Güyon 
réalisa  autrefois  au  thèfinocautèrë. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  sessiles,  il  faudra  âbràser 
la  partie  saillante,  puis  cautériser  énergiquement  la 
base  db  là  tumeür. 

S’il  s’agit  de  tùhîeur  infiltrée,  Il  faudrait  àtriver 
â  càutériset  toute  l’épaisseur  dé  là  tümeür  par 
l’électro-coagiilation  ;  mais  oii  ne  pèüt  contrôler 
la  profoiidëur  dë  cëtte  cbàguiation.  dit  resté  ains, 
Boùvënt  en  d^çà  de  i’énvaïUâsemént  riéoplâsiquëi 
pàt  crainte  de  perforation  dë  là  pardi  Vésicâlè.  DU 
reste,  comme  souvent  toute  cette  paroi  est  infiltrée, 
l’éiëttfB-c'dagülàtldn  lië  détruira  pas  toute  la 
tüiiiëür. 

ïiës  essais  ont  été  tentés  par  Chevasàfi  pbiir  con¬ 
trôler  la  profondeur  de  la  cbàgiilation.  Heltz-Boÿer 
se  sert  d’étincelles  de  plus  en  plus  tièdes.  D’auttes 
auteurs  ont  proposé  l’âsSoCiatiOn  au  radium. 

i/és  résultats  sont  trèë  Variables  d’une  Statistique 
à  l’autre.  Peut-être  est-ce  dû  au  manque  de  préci¬ 
sion.  QuëlqüeS  auteurs  (BoCckel,  Otaison)  apportent 
dë  bons  résultats.  Beaucoup  d’autres  sont  indécis 
et  plusieurs  dénient  même  toute  vàleür  curative  â 
cette  méthode,  par  exemple  Young,  Beer,  Papin. 

ivE  Radîuivî.  —  Des  opinions  variées  des  üTOlOgues 
à  son  sujet  dépendent  peut-être  des  différentes 
façons  de  l’appliquer  (technique,  dose] . 

La  TÉtÉCURiETHÉUÀPiE  semble  avoir  une  in- 
fiuencë,  maië  la  dose  de  radium  nécessaire  est  énorme, 
donc  eii  fàit  un  traitement  hors  depoirtëë;  dii  reste, 
la  statistique  ne  donné  qü’üfië.  guérlëon  sur  cinq  cas. 

Àppîicàîiôn  par  les  voies  nàturelles.  —  Oh  l’a 
d’àbOrd  introduit  par  des  moyens  süiiples  :  une 
sonde  porte-radimn  est  appliquée  directement  èür  les 
tiiitteürs  en  laissant  lë  cystoscope  sur  stàtif  pendant 
ünë  heure  àvëfc  trois  à  cinq  séances  qudtidiëhhes.  Des 
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doses  foides  Sont  ëtnplôÿéèê  (dè  lOo  â  5Ô0  milli¬ 
grammes).  Puis  on  s’ëst  adrêséê  à  l’iihplàiitâiidn 
d’aiguUlës.  On  a  pu  associer  üfi  foyer  Vagihâl  ou 
rectal,  et  parfois  l’action  d’autres  agents  physiques. 
Ces  applications,  employées  Surtout  eh  Amérique, 
Visent  des  tiifaieurs  pëù  voliihiineUses  et  plus  ou 
moins  pédiculéês. 

Pour  lés  ttiméurs  sessiles  et  infiltrées,  là  encore 
il  vâùt  mieux  les  aborder  par  voie  sus-pubienne. 

ApplicMion  par  Voie  ' sus-pübieniiè.  —  CellëS-ci  se 
font  sur  la  Vessie  largement  ouverte  et  déplissée. 
On  commence  par  abraSer  les  parois  Saillantes  de  la 
tumeur,  puis  On  implantera  les  aiguilles  de  radium  dé 
un  ou  deux  milligrammes.  Cëlles-ci  sonl  disposées  eh 
rayon  de  roue,  distantes  èrittë  elles  d’ün  centimètre 
environ.  On  jiihcerà  â  peu  près  autant  d’àiguilles 
qu’U  y  a  de  centimètres  dè  surface  à  irradier,  il  fàüt 
que  ces  aiguilles  soient  Solidement  fixées,  donc 
implantées  eh  pleine  tiimeur. 

Dans  d’autres  cas,  oh  peut  appliquer  lé  radium  eii 
surface.  Ces  deüh  teChriiqUes  peuvent  du  reste  être 
c'dmbihées.  il  faudra  toujours  maintenir  la  Véssie 
déplissée  par  un  tamponnement  de  gaze  poiirévltet 
d’irradier  les  autres  pàrbiâ. 

Le  radium  sera  laissé  eh  place  piUsiehrS  jours.  CëS 
applications  Sont  pénibles  pour  le  malade  et  rie  Sont 
pas  exëmptes  de  gravité  ;  dh  à  rapporté  des  cas  dë 
mort  attribués  à  une  toxémie  par  résorption.  Lâ 
longueur  d’élhhinatiOfi,  ébuvëlit  prOlohgéë,  dë  débris 
tissulaires  ehtretïeht  l’infection  véSicàle.  Parlbîâ 
ehfih,  une  application  trop  prolongée  aura  pu  pro¬ 
duire  une  atrésie  Vésicale. 

Les  ÀmériCàihs  préfêrerit  appliquer  des  émàhâtiôns 
que  des  tubës  â  dosé  fixe.  ■ 

Dans  les  différëhtëà  publiëatiohs  Sur  lé  traitëihéht 
par  le  radium,  oh  retrouvé  ënèof'é  une  ^ande  d.ivér- 
Sité  d’opinion.  BéaücoUp  d’aüt'eurs  donhèrit  de 
mauvais  résultats. 

Barrlhgër  ët  Kéyès  eh  ÀmérlqUë,  D'arget  eh  Ffiméé, 
qui  se  sont  beaucoup  occupés  dé  céttë  qÜëitiôh, 
prétendent  que  les  difiérëhces  de  réSultàts  tiéhuênt 
aux  doseS  et  à  la  techmqüë  appliquée.  Ces  âütëürS 
montrent,  par  leurs  résultats,  que  l’efficatié  duradium 
ne  saurait  être  mise  én  doute  ;cëpendaht  les  tumeurs 
üifiltrées  sont  beaucoup  moms  sensibles. 

Yoüng  insiste  aussi  sur  ce  îàit  qüè  le'râdium  sera 
tirés  Souvent  ütüisé  cohtrë  des  tumeürs  dü  tiers  irifé- 
riemr  auxquéllés  il  faudrait  oppdser  lUiè  intërvetitiOh 
trop  mutilante'. 

Lé  MÉsoTHORiüM,  corps  radio-âctif,  â  été  préco- 
hîsé  par  LegUëu  et  seS  élèves.  C’est  üh  .traiteiribiit 
simple  :  injection"  intraveineuse  ou  müSCiüâitë  dë 
broniure  de  mésbtliortthn.  Bien  supporté,  OU  pëut 
l’appliquer  longtemps,  il  à  été  publié  dès  rëSült'ats 
favorables  Sut  la  tumeur,  mâis  surtout  il  seihbie  àVôit 
linë  àctioh  très  réélè  et  rapide  sut  les  liéhi'àtüries. 
La  Simplicité  de  Ce  trâitëmènt  fait  qü’il  peut  ëtie 
âSsoCié  àveC  avantage  â  i’ëléCtirb-'coâghlàtion. 

La  RÀbid'taèRAhig  PRbhbNÜê  eSt  âûssi  ahployée. 
Là  technique  ëh  â  Varie.  Àü  début,  oh  donnait  ühë 
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dose  unique  cancéricide  en  quelques  jours.  Puis 
l'application  fut  fractionnée  et  les  doses  augmentées. 
Très  souvent  on  l’a  associée  à  l 'électro-coagulation 
et  surtout  au  radium. 

Quelques  auteurs  rapportent  de  très  bons  résultats, 
mais  beaucoup  n’en  ont  obtenu  que  de  médiocres. 
Cependant  la  radiothérapie  pénétrante  semble  plus 
active  lorsqu’elle  est  associée  ;  mais  il  est  alors  bien 
difficile  de  savoir  à  quelle  méthode  revient  l’avan¬ 
tage.  Au  point  de  vue  palliatif  enfin,  la  radiothérapie 
améUore  les  hématuries. 

Il  reste  à  discuter  l’emploi  de  ces  techniques  en 
présence  des  différentes  tumeurs  de  la  vessie.  Des 
statistiques,  il  ressort  que,  suivant  les  tendances 
personnelles,  seront  préférés  la  chirurgie  ou  les 
agents  physiques.  Cependant  de  grandes  lignes  de 
conduite  peuvent  être  tracées. 

Quant  à  la  malignité  des  tumeurs,  on  peut  oppo¬ 
ser  les  tumeurs  pédiculées  aux  tumeurs  sessiles  et 
infiltrées.  Tes  unes  envahissent  tardivement  la  sous- 
muqueuse  et  leur  traitement  donne  d’assez  bons 
résultats  avec  toutes  les  méthodes.  Tes  autres 
envahissent  beaucoup  plus  profondément  la  paroi 
et  le  réseau  ganglioimaire,  résistent  plus  au  traite¬ 
ment  et  s’accompagnent  souvent  aussi  de  métastases. 

Pour  les  premières,  tous  les  mrologues  sont  à  peu 
près  d’accord. 

Tes  tumeurs  villeuses,  plus  ou  moms  pédiculées, 
ni  trop  volumineuses  ni  trop  nombreuses,  relèvent 
uniquement  de  l’électro-coagulation  par  voie  cysto- 
scopique  ;  à  celles-ci  les  Américains  adjoignent  une 
application  de  radirun  par  la  même  voie  si  la  biopsie 
a  révélé  un  épithélioma. 

Si  ces  tumeurs  sont  trop  volumineuses  où  nom¬ 
breuses,  ou  qu’elles  résistent,  là  encore  s’impose  la 
taiUe  hypogastrique,  pour  procéder  à  l’excision 
simple,  de  préférence  au  bistouri  électrique.  Il 
faudra  naturellement  éviter  l’essaimage.  Dans  ces 
cas,  le  voisinage  même  des  orifices  urétéraux 
importe  peu,  puisque  seule  la  muqueuse  est  en¬ 
levée. 

Dans  certains  cas  de  tumeurs  villeuses  multiples 
où  toute  la  moitié  inférieure  de  la  vessie  est  comblée, 
et  où  on  pourrait  songer  à  une  cystectomie  totale, 
il  existe  un  procédé  très  simple  :  c’est  la  cautérisa¬ 
tion  massive  de  toutes  ces  tumeurs.  Albarran  la 
faisait  déjà  au  thermocautère  et  avait  de  très  bons 
résultats.  Ta  diathermie,  plus  moderne,  ne  doit  pas 
donner  mieux.  Ultérieurement,  à  la  cystoscopie  on 
est  surpris  de  l'aspect  quasi  normal  obtenu  ;  s’il 
persistait  quelques  petits  bourgeons  isolés,  il  suffirait 
de  les  électro-coaguler  par  cette  voie. 

Te  traitement  des  tumeurs  sessiles  et  infiltrées 
est  bien  plus  complexe  et  décevant. 

Dans  les  toutes'  petites  tumeurs  au  début,  il  suffi¬ 
rait  d’électro-coaguler  à  la  cystoscopie.  Mais  on  voit 
toujours  ces  malades  plus  tard,  souvent  même  trop 
tard. 

La  taille  alors  s’impose.  T’importance  du  siège  de 


la  tumeur  est  capital,  car  il  faut,  pour  supprimer 
le  cancer,  le  dépasser  très  largement. 

I®  Dans  les  tumeurs  du  haut  de  la  vessie,  donc  loin 
des  orifices  urétéraux,  de  moyenvolume  et  limitées,  la  ré¬ 
section  semble  préférable  ;  eUe  peut  être  faite  très  large, 
la  vessie  reprenant  une  capacité  suffisante.  Cette 
interv^ention,  peu  metutrière,  est  susceptible  de  bons 
résultats  ;  mais  il  faut  la  réserver  à  des  tumeurs  de 
moyen  voliune,  car  les  autres  sont  trop  exposées  à  des 
récidives.  Mais  ces  localisations  apicales  sont  rares 
et,  restant  longtemps  silencieuses,  elles  sont  vues 
souvent  trop  tard. 

2°  Presque  toujours  on  se  trouve  en  présence  de 
tumeurs  malignes  sessiles  ou  infiltrées,  siégeant  dans 
le  tiers  inférieur  de  la  vessie,  au  voisinage  immédiat 
du  trigone  et  surtout  des  orifices  urétéraux. 

Tà  surtout  s’est  ouverte  la  discussion  du  choix  à 
faire  entre  les  traitements  chirmrgicaux  et  les  agents 
physiques.  On  peut  faire  une  résection  partielle  qui 
entraînera  presque  toujours  le  sacrifice  d'un  uretère 
et  d’un  rein.  Mais,  en  tant  que  chirurgie  de  cancer, 
cette  résection  sera  toujoms  trop  localisée,  d’où  la 
fréquence  des  réeidives.  Il  existe  du  reste  une  diffé¬ 
rence  de  malignité  d’un  malade  à  l’autre.  Il  serait 
plus  logique  de  songer  à  la  cystectomie  totale,  qui 
aurait  des  chances  sérieuses  d’enlever  tout  le  mal. 
C’est  ime  grosse  intervention  qui  doit  s’adresser  à 
des  malades  résistants,  mais  onne  peut  faire  admettre 
une  telle  infirmité  à  des  sujets  apparemment  en  bon 
état. 

Aussi  réserve-t-on  cette  intervention  à  des  cas 
beaucoup  trop  avancés,  et  c’est  ce  qui  larend  si  meur¬ 
trière  pour  de  piètres  résultats. 

3®  Tes  tumeurs  multiples  ne  sont  pas  rares  ;  si  elles 
sont  petites  et  voismes,  dans  le  tiers  supérieur,  on 
peut  naturellement  leur  opposer  la  résection  partielle. 

Mais,  lorsqu’il  s’agit,  comme  c’est  le  cas  le  plus 
souvent,  de  tumeurs  situées  près  des  uretères,  la 
cystectomie  totale  seule  pourrait  être  de  mise. 
De  même,  quel  que  soit  leur  siège,  quand  ü  s’agit  de 
gros  cancers  mous,  encéphaloïdes,  car  ils  résistent 
aux  interventions  partielles  et  aux  agents  physiques. 

Torsque  le  cancer  est  bien  limité,  ü  sera  logique 
de  tenter  une  intervention  importante  pour  risquer 
une  survie  durable.  Mais  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  les  malades  sont  vus  tardivement,  et  sont 
très  affaiblis.  Te  siège  de  la  tumeur  est  d’ordinaire 
dans  rme  zone  dangereuse.  Aussi  ü  est  logique  de 
s’adresser  aux  agents  physiques  qui  peuvent  parfois 
donner,  à  beaucoup  moins  de  frais,  sans  infirmité 
et  en  conservant  la  vessie,  un  bon  résidtat  éloigné. 

■Voyons  donc  maintenant  comment  il  conviendra 
de  conduire  le  traitement  dans  les  cas  nombreux  de 
tumeirrs  de  la  moitié  inférieiure  de  la  vessie,  où  on 
-  aura  renoncé  d’emblée  à  toute  idée  d’exérèse  chi¬ 
rurgicale. 

Après  la  taille  vésicale,  en  cas  de  tumeur  saillante, 
ü  convient  d’abraser  soit  par  cautérisation,  soit  à  la 
curette,  puis  de  faire  rme  électro-coagulation  éner¬ 
gique  de  toute  la  base  d’implantation,  Etant  donné 
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le  drainage  vésical  sus-pubien,  il  y  a  moins  de  risques 
d’accidents  périvésicaux  qu’à  vessie  fermée.  Il 
semble  qu’on  ait  avantage  à  faire  suivre  cette 
électro-coagulation  d’unè  implantation  d’aiguilles 
dêradiiun,  ou  mieux  d'une  application  en  surface. 

Dans  les  cancers  infiltrés  plats,  on  procédera  de 
même  en  coagulant  vigoureusement  la  surface 
et  en  implantant  du  radium  à  la  base. 

Sans  doute  le  radium  a-t-il  des  inconvénients  sé¬ 
rieux  :  douleurs  violentes  et  irritation  vésicale;  mais 
s’il  est  capable  dans  certains  cas  de  guérir  définitive¬ 
ment  certains  cancers  de  la  vessie,,  il  vaut  mieux 
peut-être  l’employer,  considérant  la  gravité  du 
cancer  plutôt  que  la  brûlure  du  radium. 

Cependant  il  ne  faut  pas  en  mettre  dans  toutes  les 
vessies  cancéreuses.  N’ayant  qu’xm  effet  local,  il 
est  inutile  d’en  mettre  à  un  cancer  propagé.  De  même 
dans  toutes  tumeurs  trop  volumineuses,  on  risquerait 
des  accidents  par  toxémie. 

Enfin,  il  est  des  malades  inopérables  :  constante 
élevée,  anémie.  Parfois  la  radiothérapie  et  le  méso- 
thorium  les  amélioreront  un  peu  et  pennettront 
une  des  interventions  décrites;  sinon,  on  n’aura  en  vue 
qu’un  traitement  palliatif. 

La  cystostomie  simple  poutra  éviter  les  contrac¬ 
tions  vésicales  dues  au  caillot,  et  permettra  de  faire 
une  électro-coagulation  à  but  hémostatique. 

Mais  la  vessie  est  presque  toujoinrs  très  infectée, 
les  urines  ont  une  odeur  horrible.  Dans  ces  cas,  de 
même  que  dans  les  cas  de  cystite  très  douloureuse, 
il  faut  faire  la  dérivation  des  urines  au-dessus  de  la 
vessie.  Comme  ce  sont  des  malades  très  fatigués,  Ü 
faut  provoquer  un  choc  opératoire  minimè,  et  la 
double  urétérostomie  cutanée  iUaque  de  Papin 
semble  préférable.  Encore  la  mortalité  opératoüe 
atteint-elle  presque  un  tiers  dès  cas.  Quelques  trou¬ 
bles  vésicaux  pourraient  persister,  ils  seront  calmés 
par  des  lavages  de  vessie. 

Dans  quatre  càs  s’accompagnànt  de  métastases 
vertébrales,  E.  Dossôt  à  pratiqué  Une  cOïdotoniie  bila¬ 
térale  dorsale  hâUtè. 

Enfin,  uïïimü  ràlto  des  câiicérs  inopérables,  les 
injèctîohs  de  iUorphînê. 

En  conclusion,  il  réssott  qüè  lé  càncer  de  là  vessie 
reste  un  dès  plüS  graves,  èf  malgré  l’einploi  des 
moyens  inodèrnès  et  dèS  agents  physiques,  sèiils  du 
combinés  à  la  chirurgie,  cette  gtâvité  resté  èn  somme 
presque  aussi  considérable  qû’âutrefois.  Of,  si  le 
càhcer  de  là  vèsSlé  eSt  un  WâUvâîs  càhcér,  cèîà  tient 
aussi  â  be  qüè  très  éoUVeftt  ôft  voit  lès  malades  trop 
tard.  Et  lés  rappotteurs  déplorent  que  l’éqüation 
«  héïfiàturie  sans  douleur  égalé  cystôscôpiè  »  ne 
soit  pas  entrée  davantage  dans  la  pratiqué. 

D'autre  part,  pour  rëpoüdrè  au  pèssîmisme  de 
certains  chlnurgiêns  qui  en  rëstént  à  une  abstention 
décidée,  on  peut  opposer  les  quelques  longues  sur¬ 
vies  rappcFitêes. 

Enfin,  lorsqu'un  malade  aura  été  traité  pour  une 
tiunèuT  de  vessie,  il  faudra  absdltifnent  le  reVoir 
à  la  cystôscôpiè  tOüB  lès  trois  mois,  puis  tous  lès  sik 


mois,  et  ne  pas  attendre  les  symptômes  plus  accentués 
d’une  récidive. 

La  bilharziose  urinaire.  —  Ea  bilharziose  uri¬ 
naire  (J.  Eerijès,  Arch.  des  mal.  des  reins  ei  deSbrg. 
gén.-urin.,Vll,n°  1933,  p.  403-426)  est  loin  d’être 
rmè  rareté  en  Erance,  où  les  anciens  coloniaux  sont 
nombreux. 

On  doit  y  peiiser  systématiquement  en  présence 
de  toute  espèce  de  troubles  minaires,  chez  tout 
individu  originaire  d’im  pays  à  bilharziose  ou  y 
ayant  séjourné  (les  régions  d’Afrique  les  plus  conta¬ 
minées  sont  l’Egypte,  le  Maroc;  l’Afrique  Occiden¬ 
tale  Erançaise,  particulièrement  la  Bfaute-Volta)'. 

Le  signe  principal  est  l’hématurie,  qui  est  terminale 
et  intermittente  ;  elle  s’accompagne  dé  signes  vési¬ 
caux  (pollakiurie,  dysurie,  douleur),  et  très  souvent 
de  lombalgie. 

L’examen  des  urines  montre  :  1°  une  éosinophilie 
nette  :  chez  im  noir  ou  un  colonial,  l'éosinophilie 
urinaire  indépendante  de  l'éosinophilie  sanguine 
permet  presque  d'affirmer  la  bilharziose  ;  inversement, 
l’absence  d’éosinopliilie  permet  presque  d’éliminer 
ce  diagnostic  ;  2°  la  présence  d'œufs  à  éperon  ter¬ 
minal  de  Sohistqsomum  hœmaiàhiüm  ;  c’est  là 
im  signe  de  certitude,  malheureùsement  inconstant. 

La  cystôscôpiè  permet,  dans  l’immense  majorité 
des  cas,  de  faire  le  diagnostic,  même  en  l’absence 
de  tout  autre  signe.  Les  signes  cystoscopiques  de 
la  bilharziose  sont  :  1°  la  présence  visible  d’œufs 
dans  la  couche  sous-épithéliàle  ;  2°  leur  réimion  en 
amas  volumineux  ;  3°  l’ulcération  et  le  bourgeonne¬ 
ment  de  la  muqueuse.  En  dehors  dê  ces  trois  ordres  de 
lésions  vraiment  caractéristiques,  d’aùtres  altérations 
de  la  paroi  peuvent  faire  soupçonner  la  bilharziose,  ce 
sont  surtout  les  lésions  de  sclérose  auxquelles  s’àjoute 
une  infiltration  calcaire  (visible  â  la  radiographie). 

Le  traitement  aujourd’hui  utilisé  est  efficace. 
Le  chlorhydtate  d’émétine  est  abandonné,  n’ayant 
dormé  que  desrësultats  inconstants.  A  l'heure  actuelle, 
le  traitement  spécifique  de  la  bilharziose  est  réalisé 
au  moyen  de  sels  d’antimoine  (Christopherson) .  Le 
sel  le  plus  communément  employé  est  l’émétique 
de  sodium  ;  mais  son^  efficacité  ri’est  pas  absolue, 
il  est  très  irritant  pour  les  tissus  et  l'intolérance  est 
assez  fréquente.  Deptus  que  dès  composés  d’anti¬ 
moine  trivalent,  moins  toxiques  que  les  émétiques, 
ont  été  introduits  en  thérapeutique,  ils  ont  donné  de 
bons  résultats.  Eemés  a  utilisé  la  fouadine,  ou 
néo-antimosâne,  qui  est  administrée  en  injections 
intramusculaires  (i  centimètre  cùbe  le  premier  jour  ; 
2<!o,5  le  deuxième  jom  ;  5  centimètres  cubes  lè 
troisième  jour,  puis  5  centimètres  cubes  tous  les  deux 
jours,  jusqu’à  la  dixième  injection).  Ce  traitement 
est  très  bien  supporté,  son  efficacité  est  remarquable. 
Là  guérison  serait  complète  et  dutable  dans  86  p.  100 
des  cas. 

A  ce  traitement  général  il  sera  utile  patfois 
d’ajouter  im  traitement  local  :  destruction  des  lésions 
vésicàlès  par  éïectfo-coagulatloni 
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PeROXYOe  DE  MANGANÈSE  COLLoFdAL 

Laboratoire  SCHMIT,  71,  Rue  Sainte-Anne,  PARIS -2* 


TRAITEMENT  DE  LA  TOUX 
ET  DES  AFFECTIONS  DES  VOIES  RESPIRATOIRES 


GERMpSE 

SOLUTION  DE  FLUOROFORME  STABILISÉE^DANS  DES  EXTRAITS  VÉGÉTAUX 


Littérature  et  ÉLchantillons  : 


6,  Rue  Bourg- l'Abbé 
PARIS. 3*. 


COQUELUCHE 


DOSES  : 

Jusqu’à  1  an.  4  fois  10  gouttes. 
de  1  à  3  ans.  8  fois  10  gouttes. 
dê  3  à  12  ans.  8  fois  de  15  à  20 
gouttes,  au-dessus,  8  fois  de  25 
à  30  gouttes. 

A  prendre  dans  un  peu  d’eau 


SANTAL  MIDY 

Essence  d’une  pureté  absolue  et  d’une  richesse  médicamenteuse  inégalable 
obtenue  par  la  distillation  du  Santal  de  Mysore  (Inde). 

DOSAGE  ÉLEVÉ  :  26  CENTIGRAMMES  PAR  CAPSULE 

Le  meilleur  haBsamlt/ue  pour  le  traitement  de  la 

BLENNORRAGIE  AIGUË  OU  CHRONIQUE 

Nécessaire  dès  le  début  de  la  maladie 
contre  les  manifestations  inflammatoires  et  douloureuses. 

Indispensabie  pour  tarir  ensuite  l’écoulement  et  en  empêcher  la  chronicité. 

DOSE  :  DE  10  A  12  CAPSULES  PAR  JOUR 
Aucun  trouble  de  la  digestion,  de  l’élimination  rénale,  aucune  fatigue  ou  douleur  lombaire. 
TRAITEMENT  DE  TOUTES  LES  MANIFESTATIONS  MORBIDES  OU  INFECTIEUSES  DES 

VOIES  URINAIRES 

NÉPHRITES  -  PYÉLITES  -  PYÉLONÉPHRITES  -  CYSTITES  ET  CATARRHE  VÉSICAL 
URÉTHRITES  DE  TOUTE  NATURE 
ÉPIDIDYMITES  ET  PROSTATITES  AIGUËES  OU  CHRONIQUES  ■ 
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Fistules  vésico-vaginales.  — Dans  une  commu¬ 
nication  à  la  Société  française  d’urologie  (20  février 
1933)-  Jeanbrau  apporte  plusieurs  observations 
relatives  à  la  cure  des  fistules  vésico-vaginales  basses, 
par  voie  vaginale. 

L’auteur  insiste  sur  plusieurs  points  de  technique, 
mais  tout  particulièrement  sur  la  position  à  donner 
(en  décubitus  ventral). 

C’est  Depage,  de  Bruxelles,  qui  pratiquait  ainsi 
ses  amputations  périnéales  du  rectum,  et  Abadie, 
d’Oran,  a  attiré  l’attention  sur  les  commodités  que 
donne  cette  position  au  cours  de  l’intervention  qui 
nous  intéresse. 

La  malade  est  placée  en  décubitus  ventral.  Le 
bassin  est  surélevé  sur  mi  coussin,  les  membres  infé¬ 
rieurs  sont  relevés  et  soutenus  par  les  cuissards. 
De  cette  façon,  la  vulve  est  déjà  largement  exposée. 

Il  faut  alors  relever  la  paroi  postérieure  du  vagin 
avec  tme  valve  large  et  courbe.  Les  lèvres  seront 
écartées  avec  im  petit  écarteur  autostatique  à  griffes. 

Dès  lors,  on  a  la  paroi  vaginale  antérieure  sous  les 
yeux,  pour  aviver,  dédoubler,  suturer  ;  «  011  tra¬ 
vaille,  comme  le  disait  fort  bien  Abadie,  à  son  aise, 
sur  un  pupitre,  sur  un  métier  comme  une  brodeuse, 
et  non  pas  au  ijlafond,  cou  renversé  comme  un  plâ- 
tier  ». 

Cette  position  facüe  dispense  du  débridement 
vulvo-vaginal  de  Qiaput,  qui  donne  cependant  un 
large  jour  sur  la  paroi  antériemre  du  vagin. 

De  cette  façon,  l’auteur  a  pu  mener  à  bien  la  cure 
de  plusieurs  fistules  qui  étaient,  pour  quelques-unes, 
en  très  mauvais  état.  Plusieurs  étaient  récidivées. 
Les  tentatives  des  cures  antérieures  avaient  été  soit 
vaginales,  soit  transvésicales  ;  ime  de  ces  fistules 
était  une  récidive  au  cours  d’mi  nouvel  accouche¬ 
ment.  Presque  toujours  il  existait  des  brides  sclé¬ 
reuses  importantes  et  une  induration  considérable 
des  parois  antérieures  et  latérales  du  vagin.  L’xme  des 
malades  était  très  forte  et  par  son  obésité  eût  com¬ 
pliqué  singulièrement  l’accès  par  voie  transvésicale. 

En  outre,  dans  les  protocoles  opératoires  de 
l’auteur,  on  relève  plusieurs  précautions  techniques 
qui  constituent  également  des  conditions  de  succès  : 

Les  '  malades  sont  préparées  plusieurs  jours  à 
l’avance,  des  soins  locaux  sont  opposés  aux  lésions 
superficielles  si  fréquentes.  En  outre,  prise  de  chlorure 
de  calcium  par  la  bouche. 

En  un  premier  temps  de  l’intervention,  la  déri¬ 
vation  hypogastrique  a  toujours  été  pratiquée.  Une 
sonde  est  mise  dans  l’urètre  pendant  l’intervention. 

Pour  faciliter  encore  la  présentation  de  la  fistule 
et  le  dédoublement  de  la  paroi,  un  tendeur  de  Pas¬ 
teau  introduit  dans  la  vessie  soulève  et  sous- 
tend  la  paroi  vaginale. 

L’incision  prolonge  le  grand  axe  de  l’orifice  fistu- 
leux  et  le  dédoublement  est  continué  circulaire - 
jusqu’à  un  centimètre  et  demi  des  bords. 

Pour  assécher  le  champ  opératoire,  il  y  a  intérêt 
à  attoucher  avec  des  tampons  hnbibés  d’adrénaline 
au  millième. 


Enfin  l’auteur  insiste  sur  la  minutie  des  sutures  : 
bonne  suture  de  la  vessie  au  catgut  par  points 
séparés,  ceux-ci  étant  consolidés  par  un  ou  deux  points 
en  bourse.  I^a  paroi  vaginale  sera  faite  aux  crins  : 
ceux-ci,  passés  dans  l’angle  de  dédoublement,  acco¬ 
lent  ainsi  les  deux  lambeaux  par  toute  leur  surface. 
Les  crins  sont  bloqués  par  des  tubes  de  GalU  et  non 
pas  noués. 

Enfin,  l’intervention  tenninée,  on  placera  un 
taponnement  lâche  dans  le  vagin  avec  des  mèches 
au  coUargol;  et  on  laisse  le  draüi  hypogastrique. 
Les  soins  idtériemrs  consisteront  en  pansements 
•  vaginaux  analogues.  Les  crins  seront  retirés  le 
dixième  jour;  du  quinzième  au  vingtièmejour,  letube 
hypogastrique  sera  remplacé  par  une  sonde  à 
demeure. 

En  somme,  de  tous  ces  conseils,  le  plus  important 
est  la  position  ventrale  au  cours  de  l’intervention, 
position  qui  semble  donner  de  grandes  commodités. 
L’auteur  reste  néanmoins  très  éclectique.  Il  réserve 
cette  voie  vaginale  aux  fistules  d’origine  obsté¬ 
tricale  bas  situées  :  dans  toutes  les  observations 
rapportées,  l’orifice  fistirleux  était  à  moins  de  quatre 
centimètres  du  méat,  plus  ou  moins  béant,  et  tou¬ 
jours  allongé  suivant  le  grand  axe  du  vagin.  Au 
contraire,  ü  conseille,  poiur  les  fistules  obstétricales 
hautes,  la  voie  transvésicale  selon  la  technique  de 
Marion,  et  la  technique  transpéritonéo- transvési¬ 
cale  de  Legueu  pour  les  fistules  vésico-vaginales 
d’origine  opéîatoire. 

Urètre  et  appareil  génital. 

Hypertrophie  de  la  prostate.  — -  Dans  l’hy- 
pertropliie  prostatique  on  voit  parfois  survenir  des 
hémorragies  abondantes,  profuses,  voire  dramati¬ 
ques.  Noguès,  qui  a  bien  étudié  cette  variété  d’héma¬ 
turie,  pose  cette  question  :  ces  hémorragies  sont- 
eUes  fatalement  la  signature  d’un  cancer,  ou  relè¬ 
vent-elles  au  contraire  d’une  hypertropliie  simple  ? 
(Journ.  d'uroL,  XXXVI,  n»  i,  juillet  1933,  p.  23-26). 
Après  examen  de  quatre  obserr^atioiis,  Noguès 
conclut  que  ces  hémorragies  s’observent  dans  l’hy¬ 
pertrophie  simple  comme  dans  le  cancer  ;  elles  ne 
sont  l’apanage  ni  de  l’une  ni  de  l’autre  de  ces  affec¬ 
tions.  Sans  dohte,  dans  deux  cas  les  lésions  néopla¬ 
siques  étaient  discrètes,  très  hmitées,  et  on  peut  se 
demander  si  ce  sont  bien  ces  quelques  proliférations 
épithéliales  qui  étaient  la  cause  du  saignement  ; 
ne  serait-il  pas  dû,  ici  aussi,  à  la  lésion  initiale, 
l’hypertropliie  ? 

En  tout  cas,  au  point  de  vue  thérapeutique,  on 
peut  conclure  hardiment  qu’il  ne  faut  pas  s’attarder 
à  la  cystoscopie  simple  ou  suivie  de  tamponnement 
et  que  l’énucléation  immédiate  de  l’adénome  est  le 
moyen  le  plus  sûr  de  prévenir  une  catastrophe. 

Ed.  Papin  a  étudié  la  valeirr  des  opérations  sut 
l’appareil  génital  dans  l’hypertrophie  de  la  prostate 
[Arch. desmal.  desreinseides  org.  gén.-urin.,  VIL,  11“  2, 
1933).  Parmi  ces  opérations,  la  castration,  la  section 
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du  cordon,  la  ligature  du  déférent  sont  abandonnés  ; 
rangio-neureçtomie,  la  greffe  testiculaire  ne  sont 
que  peu  eruployées.  Seule  la  vasectomie  (résection 
d’une  partie  du  canal  déférent  entre  deux  ligatures) 
est  encore  utilisée,  soit  sous  la  forme  de  vasectomie 
proprement  dite,  soit  sous  la  forme  d’opération 
de  Steinach  n^  II  (ligature  in  terépididymo- testi¬ 
culaire)  . 

La  vasectomie  est  mie  opération  sans  danger, 
elle  peut  être  pratiquée  à  l’anesthésie  locale  ou  à 
l’anesthésie  générale  quand  on  fait  la  cystostomie. 

LUe  met  à  l’abri  des  épididimiites.  Son  double 
effet  :  rajemiissemçnt  avec  réveil  des  caractères 
sexuels  secondaires  et  suppression  '  des  troubles 
fonctionnels  de  l’hypertrophie,  est  plus  que  douteux. 

Il  semble  pourtant  que,  dans  certains  cas,  la 
vasectomie  ait  provoqué  une  décongestion  de  la 
prostate  et  une  amélioration  des  symptômes,  mais 
sans  diminution  du  volume  de  la  tumeur. 

Il  est  donc  permis,  chez  des  malades  au  début, 
chez  des  malades  avec  mauvais  état  général  ou  chez 
des  malades  pusillanimes,  d’essayer  ce  mode  de  trai¬ 
tement,  soit  isolé,  soit  associé  à  la  cystostomie,  à  la 
sonde  à  demeure  ou  encore  à  la  radiothérapie  profonde. 

Mais  il  nous  paraît  ridicule  de  vouloir  comparer 
cette  méthode  à  la  prostatectomie. 

Un  fait  paraît  acquis  pour  tous  les  opérateurs  ou 
expérimentateurs  sérieux  :  la  vasectomie  ne  diminue 
nullement  le  volume  des  adénomes.  11  faut  chercher 
l’amélioration  fonctionnelle,  quand  elle  se  produit, 
dans  des  phénomènes  hmnoraux  ou  nerveux  encore 
mal  précisés. 

Il  n’y  a  rien  dans  tout  ceci  de  mystérieux,  ni  de 
magique,  aucun  procédé  secret  caché  aux  vallons 
d'Helvétie.  Il  est  regrettable  qu’une  certaine  propa¬ 
gande  mondaine  soit  venue  troubler  des  débats  qui 
doivent  demeurer  purement  scientifiques. 

U  n’y  a  point  de  fausse  honte  à  reprendre  une 
question  qui  paraissait  jugée.  Quelques  observations, 
dues  à  des  chirurgiens  Qualifiés,  ueuvent  perm'^rtff' 
certains  espoirs.  Mais  il  est  faux,  actueUement,  de 
prétendre  qu’il  existe  ime  méthode  simple  et  inno¬ 
cente  qui  puisse  remplacer  la  prostatectomie  dans 
presque  tous  les  cas. 

Tuberculose  génitale,  —  De  Langres  [Journ. 
d’Mm/.,  XXXV,  n»  5,  mai  1933,  p.  d’après 

l’étude  de  la  statistique  de  la  clinique  Necker  et  des 
statistiques  trouvées  dans  la  littérature,  conclut  que: 

La  tuberculose  génitale,  dans  la  grande  majorité 
des  cas,  débute  par  la  prostate  et  les  vésicules  sémi-  ■ 
naJes  puis  gagne  secondairement  l'épididyme,  et 
enfin  le  testicule. 

Elle  a  tendance  à  gagner  les  deux  épididymes, 
puis  les  deux  testicules. 

Elle  doit  être  considérée  comme  une  tuberculose 
grave  dont  le  pronostic  vital  est  sérieux. 

Tels  sont  les  trois  em’actères  qui  dominent  le 
traitement  ;  celui-ci  ne  doit  pas  viser  imiquement 
les  lésions  épididymaires,  mais  il  doit  préserver  le 


testicule,  empêcher  les  lésioirs  d’atteindre  le  çôté 
opposé  et  remonter  l’état  général. 

1°  Noyau  dans  la  queue  de  l’épididyme.  — ^  Actuel¬ 
lement,  tous  les  cas  de  ce  genre  doivent  être  traités 
médicalement.  Evidemment,  on  ne  peut  ordonner 
une  saison  à  Salies,  ou  l’héUothérapie  à  tous  les 
malades,  mais 'on  obtient  déjà  de  bons  résultats 
simplement  avec  les  rayons  ultra- violets  ;  ils  peu¬ 
vent  être  appliqués  à  raison  de  deux  ou  trois 
séances  par  semaine,  chez  un  malade  qui  garde  par 
ailleurs  ses  occupations. 

Souvent,  une  petite  lésion,  prise  tout  au  début, 
régresse  ou  cesse  d’évoluer  ;  si  au  contraire,  malgré 
ce  traitement,  elle  augmente  ou  si  lenoyau  seramol- 
lit,  il  faut  alors  enlever  l’épididyme  sans  plus  atten¬ 
dre  pendant  que  le  malade  se  trouve  encore  dans  de 
bonnes  conditions. 

zP  Tout  l’épididyme  est  envahi  par  la  tuberculose. 
—  Il  est  alors  dangereux,  même  chez  un  malade  qui 
en  a  le  temps,  de  conseiller  un  traitement  médical, 
qui  peut  laisser  les  lésions  s’aggraver, 
I/épididymectomie  est  alors  absolument  indiquée, 
même  si  les  lésions  semblent  très  avancées.  Une  fistule 
n’est  pas  une  cpntre-indiçation,  car  malgré  des  lésions 
épididymaires  très  étendues,  le  testicule  est  le  plus 
souvent  sain.  On  enlève  d’un  bloc  l’épididyme,  la 
fistule  et  la  peau  malade. 

Un  traitement  général  sera  institué  après  l’inter¬ 
vention  et  poursuivi  pendant  longtemps  ;  il  faut 
surveiller  en  particulier  l’état  des  reins  et  de  l’épidi¬ 
dyme  du  côté  opposé  et  faire  une  deuxième  épidi¬ 
dymectomie  si  les  lésions  apparaissent  du  côté  sain: 
mais  une  épididymectomie  préventive  dans  ces  cas 
n'est  pas  utile. 

30  L’épididyme  et  le  testicule  sont  envahis,  — 
Le  cas  n’est  pas  fréquent.  Si  les  lésions  sont  légères, 
localisées  à  l’attache  de  l’épididyme,  il  suffit  de 
supprimer  ces  lésions  pour  compléter  l’épididymec¬ 
tomie. 

Si.  au  contraire,  les  lésions  sont  très  étendues, 
l’on  en  est  réduit  ^  la  castration,  C’est  .seulement 
après  la  castration  que  peut  se  discuter  l’indication 
d’une  intervention  préventive  fin  côté  opposé. 

40  Les  léslQins  sont  bilatérales.  —  Le  traitement 
doit  être  conservateur’  à  l’extrême.  Dans  les  cas 
habituels,  on  peut  pratiquer  une  épidydmectpmie 
double  qui  protège  les  àeux  testicules. 

Parfois  les  lésions  sont  très  avancées,  Dans  ce  cas, 
ou  commence  par  le  côté  le  moins  atteint  ;  nue  épi¬ 
didymectomie  faite  de  ce  côté  permettra,  sj  besoin 
est,  de  pratiquer  ime  castration  de  l’autre. 

Si  l’épididymectomie  n’est  pas  possible  ni  d’un 
côté  ni  de  l’autre,  il  faut  se  contenter  d’nn  cmettage 
ou  de  cautérisations  qui,  associées  à  un  traitement 
héllothérapique,  peuvent  donner  de  bons  résultats. 
La  castration  bilatérale  est  à  rejeter,  sauf  dans  les 
cas  où  les  deux  testicules  sont  çonrplètement  détruits, 
mais  ce  ças  est  exceptionnel. 

Le  même  problème  se  pose  en  présence  d’xme  réci¬ 
dive  de  tuberculose  génitale.  Si  la  récidive  porte  du 
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même  côté,  il  faut  faire  une  castration.  Si  elle  porte 
sur  l’autre  côté,  il  faut  être  conservateur. 

lOn  règle  générale,  on  doit  laisser  au  moins  un 
testicule  ;  évidemment,  le  malade  est  stérile,  mais 
la  sécrétion  interne  du  testicule  est  au  moins  aussi 
importante  à  considérer  que  sa  fonction  externe. 

Cassuto  {Journ.  d’urol.,  XXXV,  n»  4,  avril  1933, 
P-  347-355)  rappelle  les  bons  résultats  obtenus  dans 
la  tuberculose  génitale  par  les  injections  in  situ  de 
solütion  de  Lugol.  Cette  méthode  est  efficace  non 
seulement  dans  les  cas  au  début,  mais  aussi  quand  la 
maladie  est  avancée  et  qu’il  y  a  des  fistules.  lîn  cas  de 
lésions  importantes  de  la  prostate  et  des  vésicules, 
Cassuto  pratique  les  injections  dans  ces  organes  ;  il  a 
pu  obtenir  ainsi  la  guérison  de  fistules  interminables 
de  la  prostate. 

Valeur  actuelle  de  la  gono-ré  action.  — 
Dans  un  mémoire  original,  P.  Barbeillon  et  De- 
bert  (Journ.  d'urol.,  février  1933)  nous  exposent 
la  valeur  actuelle  de  la  gono-réaction.  Celle-ci  est 
une  réaction  de  déviation  du  complément  appliquée  à 
la  mise  en  évidence  des  anticorps  gonococciques. 

(Les  auteurs  rappellent  tout  d’abord  son  analogie 
avec  la  réaction  de  Bordet- Wassermann,  et  citent 
les  principaux  travaux  relatifs  à  la  question.) 

L’anticorps  est  en  effet  le  témoin  de  l’infection  ; 
ü  représente  le  support  des  nouvelles  propriétés  du 
sérmn,  dues  à  une  infection  donnée  ;  la  réaction 
consistera  à  mettre  en  présence  ces  anticorps  et  un 
antigène  homologue.  Ce  complexe,  lorsqu’il  existe, 
fixe  l’alexine,  substance  thermolabile,  contenue  dans 
tout  sérum  frais  et  neuf.  Enfin,  un  système  hémoly¬ 
tique  permettra  de  lire  la  ré  action  :  la  lyse  des  globules 
indiquera  un  résultat  négatif.  En  effet,  cela  prouve 
que  l’alexine  mise  en  présence  n’a  pas  été  fixée. 

Il  faut  donc  : 

I®  Un  antigène  qui  doit  être  constitué  de  nom¬ 
breuses  souches  de  gonocoques  divers  et  qui  sera 
titré  ; 

2°  Le  sérmn  contenant  les  anticorps  ; 

3®  L’alexine  contenue  dans  le  sérum  à  examiner 
(à  condition  de  titrer  sa  valeur  hémolytique)  ou  du 
sérum  frais  de  cobaye  neuf  ; 

4®  Un  système  hémolytique  qui  doit  être  dosé. 

M“®  Lebert  a  pratiqué  ses  gono-réactions  avec 
une  technique  particulière  (appliquée  depuis  long¬ 
temps  au  Bordet-Wassermann  :  Soc.  méd.  des  hôp., 

1917)- 

Dans  un  premier  temps,  elle  recherche  le  pouvoir 
complémentaire  et  Vactivité  hémolytique  du  sérum  à 
examiner,  de  façon  à  savoir  : 

I®  Si  ce  sérum  suffit  à  la  réaction  ; 

2°  S’il  est  nécessaire  d’ajouter  du  sérum  complé¬ 
mentaire  titré  ou  de  l’ambocèpteur  anti-mouton, 
également  titré,  ou  bien  l’um  et  l’autre. 

En  outre,  comme  antigène,  Mi^®  Lebert  se  sert 
imiquement  de  vaccin  antigonococciaue  de  l’Imstitut 
Pasteur  titré. 


Les  auteurs  ont  procédé  méthodiquement.  Ils 
ont  recherché  la  gono-réaction  chez  des  sujets  tantôt 
manifestement  blennorragiques,  tantôt  sûrement 
non  porteurs  de  gonocoque,  puis,  satisfaits  du  résul¬ 
tat,  ils  ont  étudié  des  cas  de  plus  en  plus  complexes. 

Les  auteurs  rappellent  les  différents  résultats 
obtenus  et  la  valeur  attribuée  au  fur  et  à  mesure 
à  la  réaction.  Cumulant  ceux-ci  avec  leur  expérincee 
personnelle,  voici  les  conclusions  axixquelles  ils 
arrivent;  Dans  un  ordre  chronologique,  la  gono-réac¬ 
tion  devient  positive  environ  à  la  troisième  semaine 
de  l’infection  gonococcique.  Elle  reste  positive  pen¬ 
dant  toute  la  durée  de  la  maladie  et  cesse  après  la 
guérison.  Si  elle  n’est  pas  négative  deux  mois  après 
la  guérison  apparente,  il  faut  craindre  une  rechute. 
Cependant,  ime  injection  de  vaccin  de  sérum  gono¬ 
coccique  doime  une  réaction  positive,  même  si  le 
sujet  est  indemne  de  blennorragie. 

Ils  discutent  ensuite  la  valeur  même  de  cette  réac¬ 
tion  :  si  mie  réaction  négative  n’a  pas  de  valeur 
absolue,  ime  réaction  positive,  surtout  si  elle  est 
appuyée  par  mi  argument  clinique,  devient  un  indice 
de  haute  portée  :  ainsi,  dans  le  cas  de  femmes  qui 
venaient  d’être  cause  de  contammation  et  chez  les¬ 
quelles  cependant  ü  était  impossible  de  déceler  le 
gonocoque. 

Cependant  nous  ignorons  le  seuil  de  sensibilité 
de  la  réaction  :  quelques  rares  gonocoques  enkystés 
dans  mie  glande  donneront-ils  une  réaction  posi¬ 
tive  ? 

D’autre  pa,rt,  beaucoup  d’auteurs  pensent  que 
chez  un  sujet  sypliilitique  la  gono-réaction  peut  être 
positive  sans  blennorragie. 

-De  même  au  cours  de  la  gestation  et  de  la  puer- 
péralité,  la  gono-réaction  serait  dépomvue  de  toute 
valeur. 

A  part  ces  cas,  la  gono-réaction  peut  être  consi¬ 
dérée  comme  spécifique. 

Au  coms  des  complications  de  la  blennorragie, 
la  réaction  peut  être  plus  précieuse  encore.  Cet 
examen  sérologique  contribuera  à  augmenter  le 
faisceau  des  preuves  et  pomra  confirmer  le  diagnostic 
d’une  épididymite  douteuse  par  exemple.  La  gono- 
réaction  est  toujoms  positive  au  coms  des  com¬ 
plications,  surtout  articulaires  ;  de  même  pour  une 
rectite  blennorragique. 

A  l’inverse,  une  urétrite  non  gonococcique,  cli¬ 
niquement  et  bactériologiquement,  donne  une  réac¬ 
tion  négative.  Enfin  cette  réaction  peut  servir  comme 
test  de  la  gonococcie  féminine. 

Dans  l’état  actuel,  la  gono-réaction  peut  donc 
rendre  de  grands  services  :  en  se  rappelant  les  condi¬ 
tions  d’apparition  et  les  quelques  causes  d’erreurs, 
il  faut  voir  la  gono-réaction  comme  un  critérium 
sérologique  à  adjoindre  au  critérium  clinique  et  au 
critérium  bactériologique.  Ces  diverses  explorations 
s’éclaireront  ainsi  les  unes  les  autres. 
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Un  traitement  nouveau  de  l’empoisonnement 
par  la  strychnine. 

S.  SïAi,itERG  et  H.  Davidson  (The  Journ.  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  8  juillet  1933)  eut  observé  un  cas  d’empoison¬ 
nement  par  la  stryclmine  dans  lequel  les  convulsions 
apparurent  tardivement,  soit  quarante-cinq  heures  après 
l'ingestion  accidentelle  par  une  femme  de  trente  ans  de 
1 10  milligrammes  de  strychnine  ;  ces  convulsions  avaient 
été  précédées  pat  une  légère  raideur  survenue  immédia¬ 
tement  après  l’ingestion  ;  les  auteurs  expliquent  cette 
longue  période  de  latence  par  le  fait  que  le  poison  avait 
été  absorbé  au  cours  d’un  repas  dans  des  pilules  enrobées 
de  sucre  et  que  la  malade  avait  reçu,  outre  des  vomi¬ 
tifs,  des  dépressifs  tels  que  du  chloral  et  des  bromures. 

Da  malade  fut  traitée  par  des  injections  intraveineuses 
d’un  composé  barbiturique,  l’amytal  sodique,  en  cinq 
injections  de  50  centigrammes  chacune,  recevant  ainsi 
un  total  de  2«'',3o  en  trois  jours. 

Des  injections  produisirent  une  narcose  immédiate 
qui  dura  six  à  dix  heures  et  la  cessation  des  convulsions  ; 
elles  s’accompagnèrent  d’ailleurs  de  signes  d’intoxication 
avec  dysphagie,  faiblesse  du  pouls,  état  de  collapsus  qui 
furent  traités  par  des  tonicardiaques  (coramine  et  atro¬ 
pine).  Ce  traitement  fut  suivi  de  quatre  lavements  de 
26  centigrammes  de  tribrométhanol  qui  produisirent  un 
effet  analogue  mais  semblent  avoir  été  moins  actives 
que  les  injections  d’amytal  sodique  ;  l’amytal  adminis¬ 
tré  par  ingestion  semble  avoir  été  sans  effet.  Tous  les  trai¬ 
tements  elassiques  avaient  aussi  été  inefficaces.  Sous  l’in¬ 
fluence  de  la  thérapeutique  employée,  les  convulsions 
dispanurent  après  une  durée  de  cinq  jours  et  demi  et  la 
guérison  fut  complète. 

Des  auteurs  soulignent  l’action  vraiment  très  puissante 
d’un  barbiturique,  dans  ce  cas  particulièrement  grave 
d’intoxication.  Cette  action  est  particulièrement  inté¬ 
ressante  et  témoigne  d’un  véritable  antagonisme  ;  cet 
antagonisme  est  d’ailleurs  réversible,  comme  on  a  pu  le 
voir  dans  une  actualité  parue  récemment  ici  même  sous 
la  signature  de  M.  Harvier  et  qui  montre  l’action  de  la 
strychnine  dans  l’intoxication  par  les  barbituriques. 

Des  auteurs  signalent  enfin  qu’au  point  de  vue  médico- 
légal  les  premiers  signes  de  l’intoxication  (agitation 
instabilité,  démarche  ébrieuse)  avaient  simulé  une  intoxi¬ 
cation  alcoolique  ;  ces  symptômes  ayant  provoqué  un 
accident  d’automobile,  l’origine  alcoolique  de  l’accident 
avait  été  retenue  à  tort  par  le  tribunal  de  première  ins¬ 
tance. 

JEAN  DEREBODEEEX. 

Un  cas  de  cirrhose  de  Laennec  familiale. 

S.  DE  Candia  (Il  PoUclinico,  19  juin  1933)  rapporte 
un  très  curieux  cas  de  cirrhose  à  type  Daennec  observée 
chez  un  homme  de  trente-cinq  ans  et  à  caractère  nette¬ 
ment  familial  puisque,  non  seulement  le  malade  observé, 
mais  encore  le  père,  un  oncle  paternel,  un  frère  sont 
morts  de  la  même  affection.  En  dehors  de  l’alcoolisme 
du  père,  n’existait  aucune  étiologie  nette  de  cette  affection. 
D’auteur  a  pu  suivre  persoxmellement  les  deux  frères, 
qui  sont  morts  l’un  à  trente-cinq  ans,  l’autre  à  vingt- 
six  ans  avec  les  symptômes  habituels  d’rme  cirrhose 
atrophique  ;  l’autopsie  vérifia  d’ailleurs  dans  les  deux  cas 
ce  diagnostic.  Il  pense  que  dans  ces  cas  on  doit  faire  inter¬ 


21  Octobre 

venir  comme  pathogénie  de  la  maladie,  d’une  part  la  cous" 
titution  lymphatlco-hypopl.nstiqUc  des  sujets,  d’autre 
part  les  altérations  anatomiques  de  l’appareil  endocri¬ 
nien  ;  il  s’agirait  en  .somme  d’une  niéiopragie  con.stitu- 
tiomrelle  de  la  portion  parenchymateuse  du  foie,  de  la 
rate,  et  de  l’appareil  endocrinien  (pancréas,  surrénale, 
testicule)  qui  rendrait  ces  parenchymes  plus  sensibles  aux 
agents  endogènes-et  exogènes  et  en  déterminerait  lente¬ 
ment  l’atrophie;  en  même  temps,  le  tissu  conjonctif  du 
stroma,  déjà  en  excès  chez  ces  sujets,  proliférerait  et 
irait  à  l’encontre  de  la  sclérose.  Dans  ces  formes  de  cir¬ 
rhose,  un  facteur  étiologique  de  grande  Importance  serait 
représenté  par  les  germes  et  les  poisons  intestinaux  qui, 
par  augmentation  de  quantité  ou  de  virulence,  peuvent, 
par  l’intermédiaire  de  la  circulation  portale,  exercer 
leur  action  nocive  sur  le  foie,  la  rate  ou  le  pancréas  déjà 
constitutionnellement  affaiblis. 

JEAN  DEHEBOUEEKT. 

A  propos  du  rhumatisme. 

Dans  une  leçon  documentée,  Er.  MdeeER  (Münch. 
mediz.  Woch. ,  6  et  13  janvier  1933,  n““  i  et  2,  pages  i  et  49) 
fait  le  point  de  nos  connaissances  actuelles  du  rhuma¬ 
tisme,  ou  mieux,  comme  il  le  dit  lui-même,  de  la  «  polyar¬ 
thrite  aiguë  I).  On  tend  de  plus  en  plus  actuellement,  en 
Allemagne  comme  en  France,  à  faire  rentrer  le  rhuma¬ 
tisme  articulaire  aigu  dans  le  cadre  des  maladies  infec¬ 
tieuses.  Cependant  il  est  difficile  d’affirmer  jusqu’ici, 
que  c’est  une  maladie  régulièrement  et  constamment 
transmissible,  critère  nécessaire  pour  la  légitimation 
d’un  germe  infectieux.  Des  cas  de  contagion  ou  de  petites 
épidémies  n’ont  été  qu' assez  rarement  observés,  alors 
qu’il  en  est  tout  autrement  des  angines  banales.  Dans  une 
récente  épidémie  d’hôpital,  sur  119  angines,  19  malades 
seulement  accusèrent  des  arthralgies  ;  et  encore  ii  d’entre 
eux  avalent  déjà  eu  antérieurement  du  rhumatisme. 
Il  semblerait  donc  que  l'infection  ne  fait  pas  tout  ;  que 
seul  un  certain  nombre  d’individus  y  soit  sensible,  tout 
comme  ce  que  l’on  voit  pour  la  maladie  de  Heine-Me- 
din.  Cette  prédisposition  pourrait  être  congénitale,  telles 
certaines  familles  de  rhumatisants  ;  encore  faut-il  tenir 
compte  de  la  confusion  répandue  entre  rhumatismes  de 
toute  nature,  goutte,  arthritisme  ;  et  Müller  fait  sienne 
la  phrase  bien  connue  :  «  Ou  naît  arthritique,  on  devient 
rhumatisant  ou  goutteux  ». 

Certaines  analogies  .avec  quelques  manifestations  de 
la  maladie  du  sérum  font  penser  à  des  phénomènes  à'al- 
lergie.  D'auteur  fait  rentrer  dans  ce  cadre  le  rhumatisme 
post-scarlatin,  qui  survient  assez  régulièrement  de  neuf 
à  quatorze  jours  .après  la  desquamation. 

Diverses  sortes  de  streptocoques  ont  été  mises  en  cause, 
parce  que  retrouvées  très  fréquemment  dans  les  voles 
respiratoires  sup.érieures  ;  mais  ici  il  faut  tenir  compte 
de  la  richesse  de  la  flore  microbienne  de  la  gorge,  même 
chez  des  individus  normaux,  et  de  la  difficulté  de  distin¬ 
guer  les  races  virulentes  de  streptocoques,  des  races  sa¬ 
prophytes.  Ici  également  se  pose  la  question  de  la  sta¬ 
bilité  ou  de  la  variabilité  des  espèces  microbiennes.  Ce¬ 
pendant,  le  streptocoque  hémolytique  se  présente  avec  des 
caractères  vraiment  spécifiques,  aussi  bien  au  point  de 
vue  bactériologique  que  dans  les  manifestations  patho¬ 
logiques  qui  le  déterminent.  Da  variété  dont  peut  dépendre 
la  scarlatine  doit  en  être  distinguée,  car,  alors  qu’ après 
celle-ci  subsiste  habituellement  une  immimité  de  longue 
durée,  les  autres  affections  où  l’on  retrouve  du  strepto¬ 
coque  se  caractérisent  précisément  au  contraire  par  une 
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remarquable  tendance  aux  récidives.  Divers  auteur.s 
américains  ont  retrouvé  le  streptocoque  hémolj-tique  dans 
80  p,  loo  environ  des  cas  de  polyarthrite  aiguë  en  faisant 
des  frottis  de.s  amygdales.  Des  habitants  des  Antilles, 
où  seul  le  streprocoque  viridans  est  courant,  font  fré¬ 
quemment  des  angines  et  du  rhumatisme  articulaire  aigu 
lorsqu'ils  viennent  à  New-York  où  le  streptocoque  hémo¬ 
lytique  est  très  répandu. 

Non  seulement  Müller  tend  à  faire  sienne  l'opinion 
américaine,  mais  il  précise  même  que  le  streptocoque  peut 
encore  être  mis  en  évidence  assez  fréquemment  dans 
les  hémocultures  faites  chez  des  rhumatisants  ;  il  n'écarte 
cependant  pas  la  possibilité  de  syndromes  analogues  cau¬ 
sés  par  d'autres  germes. 

En  médecine  vétérinaire,  les  polyarthrites  aiguës  ne 
sont  pas  rares  et  même  des  endocardites  concomitantes 
ont  été  observées,  mais  à  côté  du  streptocoque,  le  coli¬ 
bacille  paraît  avoir  été  retrouvé  avec  mie  particulière 
fréquence. 

M.  POTJMAII.I.OtJX. 

La  fièvre  typhoïde  hémorragique. 

On  a  beaucoup  insisté  ces  temps  derniers  sur  l'exis¬ 
tence  de  formes  hémorragiques  de  la  fièvre  typhoïde. 
P.  Denti  (Giornale  vcmto  di  scienze  medicale, mai  1933)  en 
rapporte  deux  nouvelles  observations.  Da  première  est 
celle  d' un  homme  de  trente  ans  qui  au  quarante  et  unième 
jour  de  sa  fièvre  typhoïde  présenta  un  purpura  hémor¬ 
ragique  extrêmement  sérieux  avec  hématuries,  épistaxis, 
mélæna  ;  l'hémoculture  était  encore  nettement  positive 
à  cette  date  ;  en  même  temps  apparaissait  un  souffle 
présystolique  de  la  pointe.  Des  hémorragies  durèrent  six 
jours  ;  en  même  temps  qu'elles  disparassaient,  on  cons¬ 
tatait  un  rythme  mitral  extrêmement  net  avec  souffle 
rude  diastolo-présystolique  de  la  pointe  et  dédoublement 
du  second  bruit  témoignant  de  l'existence  d'un  rétrécis- 
.sement  mitral  organique  que  signa  plusieurs  jours  plus 
tard  une  petite  hémoptysie  ;  à  part  cette  séquelle,  la 
guérison  fut  complète.  ' 

De  second  malade,  un  enfant  de  six  ans,  fut  atteint  au 
dix-huitième  jour  de  sa  typhoïde  d'un  purpura  hémorra¬ 
gique  avec  hématuries,  épistaxis,  melæna  et  splénomégalie; 
cette  complication  aurait  d'ailleurs  pu  être  prévue  par 
la  constatation  accidentelle  quelques  jours  plus  tôt  d'un 
signe  du  lacet  ;  là  encore,  l'évolution  s'est  faite  au  bout 
de  quelques  jours  vers  la  guérison. 

D'auteur  discute  l'étiologie  de  ces  hémorragies  ;  il 
pense  que  dans  la  seconde  observation  on  peut  attribuer 
l'hémorragie  à  la  diminution  de  la  viscosité  du  sang  ; 
par  contre,  dans  la  première,  beaucoup  plus  grave,  il 
admet  que  le  germe,  outre  un  pouvoir  pathogène  élevé, 
présentait  une  sorte  de  tropisme  pour  les  endothéliums 
vasculaires  expliquant  la  lésion  simultanée  du  cœur 
central  et  du  cœur  périphérique. 

JEAN  DEREUOtTi,],ET. 

Pour  prédire  le  sexe. 

MM.  John  H.  DoRNet  Edward  I.  Sugarman  (de  San 
Francisco)  (Journ.  of  theAm.med.  Assoc.,  novemhie:  1932), 
au  cours  d'études  sur  des  lapins  mâles,  en  vue 
du  diagnostic  de  la  grossesse,  remarquèrent  ceci  : 
ïo  lapins  mâles  de  trois  mois  ayant  reçu  10  centimètres 
cubes  d'urme  du  matin  de  femmes  dans  les  deux  derniers 
mois  de  leur  grossesse,  on  trouva  chez  5  d'entre  eux  une 
hypertrophie  de.s  testicules,  quand  les  animaux  furent 
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sacrifiés  quarante-huit  heures  après  l'injection.  Ces  testi¬ 
cules  hypertrophiés  montraient  de  la  congestion  vascu¬ 
laire,  une  suractivité  cellulaire  et  un  début  de  spermato¬ 
genèse.  Des  testicules  des  5  autres  lapins  étaient  normaux. 

Des  animaux  étant  d'ailleurs  comparables  par  l'âge, 
la  taille  et  l'origine,  ou  devait  attribuer  les  modifications 
observées  dans  cette  série  d'animaux  non  point  à  la 
grossesse  elle-même  qui  était  indubitable,  mais  à  quelque 
particularité  de  la  grossesse.  Cette  hypothèse  s'affirma 
quand,  les  femmes  ayant  accouché,  on  constata  que  les 
cinq  d'entre  elles  dont  l'urine  avaitcausédes  modifications 
chez  les  lapins  avaient  eu  des  enfants  mâles. 

Une  expérience  de  contrôle  fut  réalisée  ;  ou  injecta 
5  lapins  de  même  poids  et  origine  et  de  trois  mois  d'âge, 
avec  de  l'urine  d'homme  (10  centimètres  cubes)  et 
5  autres,  également  comparables  et  du  même  âge,  avec 
de  l'urine  de  femmes  non  enceintes.  On  tua  les  lapins 
quarante-huit  heures  après  ;  aucun  ne  présentait  d'alté¬ 
rations  testiculaires. 

Des  recherches  qui  suivirent  ces  constatations  four¬ 
nirent  des  données  intéressantes.  Des  animaux  de  quatre 
mois,  injectés  dans  les  mêmes  conditions  que  les  précé¬ 
dents  avec  10  centimètres  cubes  d'urine  (je  femmes 
enceintes,  n'eurent  aucune  réaction  testiculaire  ;  ou 
s'attendait  donc  à  ce  que  ces  femmes  eussent  des  filles. 
Or,  sur  12,  5  eurent  des  filles,  et  7  des  garçons.  Mais 
l'étude  des  testicules  qui  étaient  déjà  fixés  dans  le  scro¬ 
tum,  chez  ces  lapins  de  quatre  mois,  montra  qu'ils 
présentaient  un  développement  presque  achevé,  et  sans 
doute  insensible  aux  stimulations  hormonaires  :  ce  qui  fit 
exclure  des  expériences  les  animaux  pubères,  dont  les 
testicules  n'étaient  plus  dans  la  cavité  abdominale. 

Dans  ces  conditions,  le  sexe  fut  correctement  prédit 
dans  57  cas  sur  61,  Vingt  femmes  étaient  dans  les  deux 
derniers  mois  de  leitr  grossesse,  1 1  dans  le  neuvième  mois, 
10  dans  le  huitième,  8  dans  le  septième,  4  dans  le  sixième 
et  4  dans  le  cinquième. 

Dans  les  4  cas  où  la  prédiction  fut  fausse,  il  s'agissait 
de  garçons  ;  on  avait  prédit  une  fille.  Des  autems  sup¬ 
posent  que  dans  ces  cas,  comme  dans  les  précédents,  les 
lapins  présentaient  un  développement  trop  avancé  des 
testicules  pour  être  de  bons  réactifs. 

MM.  Dorn  et  Sugarman  étudièrent  alors  les  conditions 
du  développement  pubère  des  lapins  :  ils  trouvèrent  peu 
de  renseignements  dans  la  littérature.  Ils  constatèrent 
au  moyen  d'autopsies  méthodiques  que  les  lapins  pré¬ 
sentent  à  cet  égard  de  grandes  différences,  selon  la  race, 
l'élevage  et  le  climat.  Des  lapins  somatiquement  déve¬ 
loppés  peuvent  être  en  retard  quant  à  leur  puberté.  De 
seul  critère  est  la  place  des  testicules  ;  tant  qu'ils  sont 
dans  la  cavité  abdominale,  c'est-à-dire  jusqu'au  troi¬ 
sième  mois  environ,  l'animal  est  impubère  ;  la  migration 
dure  de  dix  à  quinze  jours  et  rend  l'animal  pubère. 

Quand  les  testicules  occupent  leur  place  dans  le  scro¬ 
tum,  les  lapins  ne  peuvent  plus  être  utilisés  pour  la 
prédiction  du  sexe.  Une  exploration  digitale  du  scrotum 
fournit  aisément  ce  renseignement. 

Nos  confrères  firent  une  autre  expérience  de  contrôle. 
Sans  injecter  d'urine,  ils  enlevèrent  les  deux  testicules, 
l'mr  après  l'autre,  à  quarante-huit  heures  d'intervalle. 
De  microscope  ne  montra  aucune  différence  entre  les 
deux  organes.  Puis  la  même  technique  fut  répétée  avec 
injection  d'urine,  I<es  résultats  montrèrent  que  dans  les 
cas  de  semi-castration  les  changements  provoqués  par 
l'urine  des  femmes  enceintes  n'étaient  pas  aussi  nets  que 
si  les  deux  testicules  étaient  conservés. 

Une  autre  série  d'injections  ayant  suivi  la  première, 
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il  en  résulta  des  constatations  analogues  ;  dans  l'en¬ 
semble,  sur  85  cas,  la  méthode  réussit  dans  8o  ;  quatre  des 
cas  où  elle  fit  faillite  ont  été  signalés  plus  haut,  et  la 
cause  d'erreur  fut  sans  doute  que  les  lapins  étaient  trop 
vieux  ;  un  cas  reste  inexplicable  :  une  fille  pour  un  garçon. 
Deux  femmes  eurent  des  jumeaux  bivetellins,  fille  et 
garçon  ;  le  lapin  avait  indiqué  des  garçons. 

I/'interprétation  de  cette  réaction  semble  mettre  en 
cause  une  hormone  qui  n'existerait  que  dans  l'urine  de 
femmes  devant  avoir  un  enfant  femelle,  hormone  stimu¬ 
lante  pour  la  glande  génitale  du  lapin  pubescent.  Les 
cas  des  jumeaux  ouvrent  la  porte  à  '  des  suppositions 
complémentaires,  parmi  lesquelles  se  place  l'hypothèse 
ancienne  de  la  coexistence  de  deux  hormones  sexuelles 
dans  les  individus  des  deux  sexes.  , 

Voici  les  conclusions  de  ce  travail  : 

1“  En  injectant  des  lapins  ayant  atteint  leur  troi¬ 
sième  mois,  et  dont  les  testicules  sont  encore  dans  le 
canal  inguinal,  avec  de  l'urine  de  femmes  enceintes  de 
cinq  à  dix  mois,  on  a  pu  prédire  le  sexe  de  l'enfant  dans 
80  cas  sur  85  ; 

2“  La  base  de  cette  prédiction  fut  les  changements 
observés  au  microscope  dans  les  testicules  des  lapins, 
quarante-huit  heures  après  l'injection  ; 

3“  Les  testicules  des  lapins  Injectés  avec  l'urine  de 
femmes  ayant  un  fœtus  mâle  montrèrent  un  développe¬ 
ment  précoce  ; 

4“  Les  testicules  des  lapins  injectés  avec  l'urine  de 
femmes  ayant  un  foetus  femelle  ne  montrèrent  aucune 
altération, 

Ph.  D.\i,r.Y. 


Tumeur  du  quatrième  ventricule. 

Depuis  qu'on  en  connaît  mieux  la  symptomatologie, 
les  observations  de  tumeurs  du  quatrième  ventricule 
se  multiplient.  En  voici  un  nouveau  cas  qui  fait  l'objet 
d'une  très  complète  observation  de  F.  Marcoi,ongo 
(Minerva  medica,  ii  août  1933).  Il  s'agit  d'une  malade 
de  trente  ans  chez  qui  l'affection  évolua  en  six  mois;  le 
tableau  clinique  était  dès  le  début  tout  à  fait  caractéris¬ 
tique  :  céphalées  extrêmement  violentes  à  irradiations- 
occipitales,  accompagnées  de  vomissements  et  'de  crises 
vertigineuses  avec  chute  sans  convulsions  (ces  crises 
semblent  très  voisines  des  crises  de  dérobement  des 
jambes  qui  sont  un  bon  signe  de  compression  du  plancher 
ventriculaire)  ;  attitude  très  spéciale  de  la  tête,  fixée  en 
antéfiexion  et  en  latéroflexion  gauche,  l'extension  provo¬ 
quant  immédiatement  vomissements,  vertiges  et  cépha¬ 
lées.  On  ne  constatait  à  ce  moment  aucun  symptôme 
hémologique  et  le  fond  d'œil  était  indemne.  Après  quel¬ 
ques  mois  d'amélioration  l'affection  reprit  son  cours  et 
aux  symptômes  précédents  s'ajoutèrent  des  douleurs 
violentes  dans  les  membres  du  côté  gauche  (surtout  le 
membre  supérieur)  et  dans  la  moitié  gauche  de  la  face 
et  quelques  bourdonnements  d'oreille  ;  l'examen  ne  mon¬ 
trait  qu'  ime  hypotonie  notable,  prédominant  aux  membres 
inférieurs,  avec  démarche  incertaine,  une  très  légère  dys- 
métrie  ;  le  réflexe  coméen  était  très  affaibli  du  côté 
gauche  et  les  rotuliens  et  les  achilléens  très  diminués  ; 
la  papille  était  à  peine  floue  du  côté  gauche  ;  l'examen 
labyrinthique  montrait  surtout  une  disparition  des  phé¬ 
nomènes  subjectifs  provoqués  par  l'irrigation  del'oreille^ 
symptôme  que  nous  avons  assez  fréquemment  relevé 
dans  les  tumeurs  du  quatrième  ventricule  d'origine  ver. 
mienne.  Une  ponction  ventriculaire  pratiquée  dans  le 


but  de  faire  une  ventriculographie,  montra  une  grosse 
hypertension.  Tous  ces  symptômes  indiquaient  une  inter¬ 
vention  chirurgicale  que  l'auteur  proposa  à  la  malade  : 
mais  celle-ci  la  refusa  et  succomba  rapidement.  L'autop¬ 
sie  montra  une  tumeur  friable  remplissant  tout  le  qua¬ 
trième  ventricule,  envahissant  le  vermis  et  l'hémisphère 
cérébelleux  gauche  et  se  prolongeant  dans  le  récessus 
latéral  gauche.  Les  résultats  de  l'examen  histologique  ne 
sont  pas  rapportés,  mais  l'aspect  macroscopique  et  l'âge 
de  la  malade  font  présumer  qu'il  s'agissait  d'un  médul¬ 
loblastome.  L'auteur  discute  attentivement  la  valeur  des 
différents  symptômes  observés  chez  cette  malade.  Il 
fait  remarquer  la  discordance  qui  existait  entre  l'impor¬ 
tance  des  lésions  cérébelleuses  et  le  caractère  fruste  des 
symptômes  cérébelleux  ;  cette  discordance  est  d'ailleurs 
presque  la  règle  dans  les  tumeurs  du  quatrième  ventri¬ 
cule.  Il  insiste  enfin  sur  l'importance  des  troubles  vesti- 
bulaires  observés  et  montre  que  dans  ce  cas  on  retrouvait 
le  syndrome  du  récessus  latéral  tel  que  nous  l'avons  dé¬ 
crit  :  le  début  par  des  vertiges,  les  bourdonnements  d'o¬ 
reille  unilatéraux,  l'abolition  du  réflexe  cornéen  gauche, 
faisaient  supposer  cette  localisation  que  confirma  l'autop- 

JEAN  LEREBOTTEEEI', 

Traitement  de  l’amibiase  par  l’iodochlorhy- 
droxyquinoline. 

Après  une  étude  chimiothérapique  expérimentale  de 
ce  corps  qu'ils  ont  essayé  comparativement  avec  un  dérivé 
très  voisin,  le  sodium  hydroxyquinoline  sulfonate,  plus 
connu  sous  le  nom  de  yatren,  A.  David,  H.-G.  John- 
.SÏONE,  A.-C.  Reed  et  C.-D.  Leake  {The  Journ,  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  27  mai  1933)  ont  fait  un  essai  thé¬ 
rapeutique  dans  l'amibiase  humaine.  Une  dose  totale  de 
15  grammes,  administrée  par  voie  buccale  en  deux  séries 
de  dix  jours  à  la  dose  de  o«'',75  par  jour  avec  une  se¬ 
maine  de  repos  entre  deux  séries,  est  suffisante  pour 
blanchir  les  selles  d'Entamœba  hystolytica  dans  les  cas 
banaux  d'amibiase  humaine.  Le  médicament  est  admi¬ 
nistré  en  capsules  de  o»'',95.  Sur  47  cas  non  choisis,  le 
traitement  a  permis  d'obtenir  la  guérison  clinique  dans 
38  cas,  guérison  vérifiée  par  des  examens  de  selles  ré¬ 
pétés  pendant  une  période  consécutive  de  trois  à  six 
mois.  Six  récidives  furent  observées  chez  7  malades 
soumis  à  des  dangers  de  réinfection  de  la  part  d'amis 
infectés  ou  de  parents  refusant  de  se  soigner.  Trois 
malades  ne  purent  être  suivis  plus  d'un  mois  après  la 
cessation  du  traitemeiit,  mais,  durant  cette  période,  leurs 
selles  furent  libres  d'iamibes.  Aucun  symptôme  toxique 
n'a  été  noté  chez  ces  rnalades. 

-  JEAN  LEREBOUELEÏ'. 


Lp  Gérant  :  J, -B.  BAILLIÈRE. 
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LA  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 
LARVÉE 


Jekh  CATHALA 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Paris. 

Médecin  des  hôpitaux. 

La  Conférence  de  la  syphilis  héréditaire  en  1925, 
se  proposant  de  méttre  en  évidence  certaines  mani¬ 
festations  jusqu’alors  souvent  méconnues  parce, 
que  la  syphilis  se  dissimulé  sous  le  masque  de  symp¬ 
tômes,  dé  lésions,  dé  ttoüblés,  qui,  de  soi,  n’ont  rien 
de  spécifiqüê,  et  pourraient  se  développer  souS  les 
mêmes .  âppâfencés  chez  des  sujets  nôn  entachés 
d’urté  hétédité  spécifique,  a  pris  la  syphilis  héréditaire 
làrvéé  comme  sujet  de  ses  travaux. 

Lés  rapporteurs,  MM.  Leredde,  Lesné,  Devralgne, 
Carie,  se  Sont  accordés  pour  reconnaître  la  très 
grande  fréquence  de  cês  cas  de  diagnostic  difficile 
en  pratique  courante,  et  les  conclusiôns  suivantes 
ont  été  adoptées  :  «  Les  formes  typiques  de  l’hérédo- 
syphilis  sont  loin  de  représenter  la  majorité  des  cas. 
Bien  plus  souvent  la  syphilis  prend  le  masque  d’ime 
autre  maladie.  Le  médecin  devra  confirmer  ses  pré¬ 
somptions,  par  une  enquête  clinique,  étiologique  et 
biologique  touchant  le  sujet  et  sa  famille,  mais  toutes 
les  recherches  peuvent  être  négatives,  alors  que 
cependant  il  s’agit  d’hérédo-syphllis.  Les  observa¬ 
tions  faites  pendant  lâ  gestation  et  aü  moment  de 
l'accouchement  fournissent  des  données  de  haute 
valeur.  Dans  bien  des  cas  un  traitement  d’épreuve 
doit  être  institué.  » 

Ce  sont  là,  semble-t-il,  conclusions  prudentes  et 
conseils  sàges.  Cependant  la  discussion  avait  révélé 
maintes  oppositions  dé  faits  et  dé  tendance  entre 
auteurs  égalénient  qualifiés,  êt  depùi.S  lors  la  ques¬ 
tion  reste  toUjoüfs  pendante. 

A  l’étranger,  le  cadré  nosologique  nouveau  ainsi 
tracé  —  et  qui  n’étâit,  âti  vrâi,  qtie  ceiui-lâ  même 
qu’avait  fixé  A.  Pourniër,  quand  il  opposait  dans  la 
descendance  dés  syphilitiques  la  .syphilis  en  nâtuTe 
et  la  syphilis  dÿstfOphiqüê  —  n’a  généralement  pâs 
été  accepté,  il  a  même  été  assez  sévèrement  critiqué. 

Cependant,  quand  on  lit  âVéc  attention  les  mono¬ 
graphies  des  auteurs  étrangers  les  plus  qualifiés, 
îîochsinger,  E.  Muller,  E.  Nassau,  On  ne  voit  pas 
que  leurs  déscriptious,  diffèrent  radicalement  dé  Celles 
des,  auteurs  français,  biêji  qUë  le  plus  souvent  ils  les 
repoussent  avec  éclat.  On  Croirait  volontiers  qu’il  y  a 
plus  Une  qüérélle’de  mots,  de  doctrine,  qü’uUe  que¬ 
relle  de  faits,  si  on  ne  remarquait  une  singulière  diffé¬ 
rence  dans  lé  pourcentage  des  cas  diagnostiqués, 
.syphilis. 

Voici  quelques  données  numériques  .sur  la  fréquence 
de  la  .sÿphil{.S  ; , 

.Nassau  :  2  p.  îOo. 

E.ôminger-èzêgô  :  2  p.  100. 

'Wfîght^(Etâts-tJnis)  :  T, y  p.  100. 
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Dikey  et  Lutton  (États-Unis)  :  2  p.  100. 

Mensi  (Turin)  ;  ii  p.  100. 

Nobécourt  (Maternité  et  Enfants-Malades)  :  4  à 
5  p.  100. 

Péhu  (Lyon)  :  6,7  p.  100. 

Lesné  (hôpital  Trousseau)  :  10  p.  100. 

Lemaire  et  David  (hôpital  Trousseau)  :  19  p.  100. 

Marfan  (Enfants- Assistés)  :  25  ,p.  100. 

.  Ces  données  ne  sont  pas  absolument  comparables 
d’im  pays  à  l’autre,  et  dépendent  en  partie,  mais  en 
partie  seulement,  des  conditions  de  milieu  particu¬ 
lières  à  chaque  observateur.  Elles  indiquent  cepen¬ 
dant  que  le  diagnostic  de  syphilis  n’est  pas  porté  ici 
et  là  sur  lés  mêmes  signes. 

Mais  on  ne  peut  qu’être  frappé-  des  divergences 
entre  lés  estimations  de  MM.  Nobécourt,  Lesné, 
Lemaire,  Marfan,  qui,  observant  dans  des  milieux 
settsiblénient  identiques,  fixent  des  pourcentages  qui 
Varient  du  simple  au  double,  au  triple  et  d’avantage. 

Il  est  bien  vrai  que  si  la  question  de  la  syphilis 
héréditaire  larvée  est  posée  à  peu  près  dans  les  mêmes 
termes  du  point  de  vue  théorique,  l’application 
pratique  diffère  profondément. 


La  question  de  la  syphilis  héréditaire  larvée  se 
pose  Sous  des  aspects  différents,  selon  que  l’on  étudie 
de  façon  générale  les  possibilités  de  l’infection  trépo- 
némique  Sur  la  descendance,  ou  que  l’on  se  propose 
de  dépister  l’hérédité  syphilitique  dans  telle  famille 
à  propos  de  cet  enfant,  qui  est  ici,  aujourd’hui,  devant 
moi. 

La  pensée  du  médecin  oscille  constamment  entre 
lé  plan  de  la  pathologie,  où  il  puise  les  éléments  de  sa 
connaissance,  et  le  plan  de  la  clinique,  où  il  lui  faut 
appliquer,  adapter,  amplifier,  réformer  ce  que  lui 
.Suggère  la  théorie. 

C’est,  semble-t-il,  entre  ces  deux  plans  que  l’équa¬ 
tion  personnelle  de  chaque  observateur  est  inter¬ 
venue,  d’ôû  les  divergences  de  doctrine  et  les  oppo¬ 
sitions  diagnostiques  dans  chaque  cas  particuher. 

Dans  cette  question  controversée,  ce  n’est  pas 
faire  un  effort  inutile,  que  d’essayer  la  solidité  des 
raisonnements  théoriques,  la  valeur  des  constatations 
cliniques,  la  légitimité  du  raisonnement,  qui  fait 
passer  tel  ou  tel  fait  de  l’un  à  l’autre  plan. 

Les  bases  théoriques  de  la  doctrine  de  la 
syphilis  héréditaire  larvée.  —  La  syphilis  héré¬ 
ditaire  est  comprise  comràe  la  conséquence  de  la 
transmission  au  fcetus,  pendant  la  vie  intra-utérine, 
des  tréponèmes  d’origine  maternelle.  Il  en  résulte 
pour  celui-ci  une  infection  souvent  massive,  par  voie 
sanguifiè,  dont  la  conséquéncè  est  une  véritable 
.septlèémie  :  tous  orgânes,  tous  tissus  peuvent  être 
lésés  par  les  parasites  arrêtés  dans  leur  tramé. 

Ces  lésions  peuvent  être  dégénératives,  cicatricielles, 
hi&tôlôgiquêittéfit  banales,  bu  revêtir  lé  caractère  de 
N®  43. 
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]5rorluclions  nodulaires  spécifiques.  L’intégrité  appa¬ 
rente  macroscopique  et  même  microscopique  des 
tissus  n’exclut  pas  la  présence,  même  en  nombre  con¬ 
sidérable,  de  parasites  dans  la  trame  interstitielle 
et  dans  les  cellules  parenchymateuses  (Levaditi) .  Sans 
lésion  histologiquement  démontrable,  im  tel  organe 
peut  donc  être  fortement  amoindri  dans  sa  capacité 
fonctionnelle,  ou  électivement  prédisposé  à  subir 
l’action  défavorable  de  toute  autre  cause  pathogène, 
pouvant  éventuellement  intervenir  pendant  la  vie 
extra-utérine. 

Phisieurs  circonstances  semblent  jouer  un  rôle 
très  important  dans  le  déterminisme  de  ces  lésions 
et  de  ces  localisations:  richesse  et  virulence  du  contage, 
faits  qui  plus  ou  moins  directement  sont  liés  à  l’an¬ 
cienneté  et  à  l’activité  de  la  syphilis  maternelle  ; 
peut-être  plus  encore  degré  de  développement  atteint 
par  le  fœtus  et  par  ses  différents  parenchymes  au 
moment  de  la  contamination.  Or  la  contamination 
n’est  pas  nécessaire,  inéluctable,  même  au  cas  de 
syphilis  virulente  de  la  mère.  Elle  peut  dépendre 
d’un  incident  fortuit  à  un  stade  quelconque  de  la 
gestation.  Il  se  peut  qu’elle  soit  fort  tardive,  alors 
que  le  développement  fœtal  est  déjà  très  avancé. 
L’enfant  peut  naître  syphilitique  sans  présenter,  ni 
même  avoir  encore,  aucune  atteinte  viscérale. 
H.  Rietschel  admet  que,  dans  certains  cas,  c’est  au 
cours  même  du  travail,  intra  partum,  que  se  ferait 
«  la  dérivation  embolique  des  spirochètes  vers  le 
fœtus  ».  Le  fait  expliquerait  simplement  les  cas  où 
les  premiers  symptômes  de  la  syphilis  n’apparaissent 
que  quelques  semaines  ou  même  quelques  mois  après 
la  naissance,  l’enfant  naît  avec  une  syphilis  décapitée, 
au  début  de  la  première  incubation. 

La  gravité,  l’intensité,  la  localisation  des  désordres 
peuvent  donc  être  très  variables.  On  sait  qu’im  tissu 
est  d’autant  plus  vulnérable  qu’il  est  à  im  stade  oü 
l’activité  fonctionnelle  ou  formative  est  elle-même 
plus  développée. 

Tous  organes,  tous  tissus,  peuvent  être  atteints,  et 
à  propos  de  chacxm  d’eux, on  conçoit,  du  point  de  vue 
anatomique  et  fonctionnel,  une  gamme  très  étendue 
de  désordres  (Hutinel)  :  arrêts  de  développement, 
aplasies  ;  désorganisation  profonde'  et  lésions  muti¬ 
lantes  ;  altérations  parenchymateuses  diffuses  ; 
insuifisances  fonctionnelles  ;  méiopragies  latentes, 
qui  ne  trouveront  à  s’expliciter  que  devant  une 
agression  toxi-infectieuse  nouvelle,  ou  tm  surcroît  de 
travail  physiologique.  Tout  cela,  selon  l’expression 
d’Hutinel,  définit  le  terrain  hérédo-syphilitique. 

A  propos  d’rme  infection  chronique  par  rm  para¬ 
site,  susceptible  de  réveils  inopinés  après  de  longues 
périodes  de  latence  à  l’état  quiescent,  infection  aussi 
diffuse,  polyviscérale  que  capable  de  localisations 
électives,  on  n’imagine  pas  quel  est  le  désordre  ana¬ 
tomique  ou  fonctionnel,  quel  est  le  syndrome,  qui  ne 
puisse  directement  ou  indirectement  être  relié  par  un 
mécanisme  plus  bu  moins  détourné  à  ime  atteinte 
syphilitique  précoce  ou  tardive. 

Ce  qui  fait  l’originalité  de  la  syphilis  conception- 
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nelle  au  regard  des  autres  infections,  c’est  peut-être 
qu’elle  frappe  un  organisme  se  faisant,  et  que  les 
conséquences  d’un  processus  inflammatoire  locaUsé 
ne  seront  manifestes,  du  fait  de  la  croissance,  que 
bien  des  années  plus  tard,  quand  l’organe  ancien¬ 
nement  lésé  entrera  en  pleine  activité  fonctionnelle  : 
le  défécit,  jusqu’alors  latent,  éclatera  à  tous  les  yeux, 
alors  que  dès  longtemps  l’inflammation  est  éteinte, 
et  même  quand  toutes  traces  d’un  processus  syphi¬ 
litique  sont  abolies  dans  le  temps. 

Or,  si  la  syphilis  peut  toucher  tous  organes  et  tissus, 
il  en  est  qui  sont  plus  électivement  frappés  :  le  foie, 
le  squelette,  les  glandes  endocrines,  le  système  ner¬ 
veux,  les  vaisseaux.  Ces  organes  sont  précisément  ceu?: 
qui  joueraient  le  rôle  le  plus  actif  dans  la  nutrition,  la 
croissance,  le  développement  morphologique,  la 
régularisation  par  mécanisme  humoral  ou  nerveux 
des  grandes  fonctions,  l’épanouissement  de  l’intellect. 

On  voit  quelles  riches  et  sinistres  possibilités  la 
théorie,  et  une  théorie  qui  n’est  pas  contestée,  ouvre 
à  la  syphilis  héréditaire  larvée.  Les  auteurs  de  langue 
allemande  n’admettent  pas  cette  espèce  nosologique: 
ils  admettent  très  bien,  par  contre,  l’action  médiate 
des  lésions  syphilitiques,  qu’ils  opposent  à  leurs  con¬ 
séquences  immédiates,  et  l’on  trouve  dans  leurs 
descriptions,  à  propos  de  la  syphilis  des  glandes 
endocrines,  de  la  syphilis  nerveuse,  et  même  des  locali¬ 
sations  viscérales,  des  descriptions  qui  ne  diffèrent 
pas  de  ce  que  nous  voyons  dans  nos  livres. 

Le  désaccord  théorique  est  donc  beaucoup  moins 
grand,  qu’il  a  pu  paraître,  il  est  dans  l’application 
aux  cas  particuliers. 

Au  cadre  infiniment  général  ainsi  tracé,  il  convien¬ 
drait  d’ajouter  d’autres  possibilités  théoriques,  à  vrai 
dire  toujours  en  discussion  :  syphilis  d’origine  exclu¬ 
sivement  paternelle  ;  syphilis  de  seconde  génération. 
La  syphilis  ex  pâtre  au  sens  strict  est  très  généra¬ 
lement  niée.  Elle  est  cependant  admise  par  Hochsin- 
ger,  Neisser,  Mulzer,  Einger.  Elle  tire  argument  de  la 
relative  fréquence  en  clinique  de  naissances  d’enfants 
syphilitiques,  issus  d’un  père  syphilitique  et  d’une 
mère  cliidquement  et  sérologiquement  indemne,  et 
de  la  virulence  du  sperme:  présence  de  tréponèmes 
dans  3  cas  sur  II  (M.l Pinard),  résultats  positifs  des 
inoculations  au  singe  (Finger  et  Landsteiner). 
L’hérédo-syphilis  de  deuxième  génération  a  été  affir¬ 
mée  par  A.  Fournier,  en  1891.  Depuis  lors,  les  obser¬ 
vations  se  sont  multipliées,  et  récemment  MM.  Le- 
redde,  Audrain,  Higoumenakis,  Grenet  et  Pélissier 
se  sont  efforcés  d’en  préciser  les  caractères.  Nous 
retiendrons  cette  conclusion  de  MM.  Grenet  et 
Pélissier,  si  importante  dans  la  question  de  la  syphilis 
héréditaire  larvée  :  «  La  syphilis  de  deuxième  géné¬ 
ration  perd  très  souvent  —  et  même  le  plus  souvent 
—  l’allure  spécifique.  On  voit  l’hérédo-syphilis  suivre 
une  marche  semblable  à  celle  de  la  syphilis  acquise. 
Toutes  deux  débutent  par  des  lésions  spécifiques. 
Toutes  deux,  en  vieillissant,  prennent  des  aspects 
d’ordre  banal,  sans  spécificité  aucune.  Toutefois  la 
localisation  fréquente  sur  les  glandes  endocrines 
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d'une  part,  les  troubles  fréquents  du  caractère  et  du 
psychisme  d'autre  part,  restent  assez  spéciaux  à  cette 
hérédo-syphilis  vieillie.  » 

Ces  deux  problèmes,  sypliilis  ex  pâtre,  syphUis  de 
seconde  génération,  se  rattachent  à  l’influence 
fâcheuse  que  les  maladies  générales,  et  en  particulier 
la  syphihs,  peuvent  exercer  sru  les  cellules  génitales. 

«  Les  gamètes  peuvent  être  altérés  au  même  titre  que 
tout  autre  élément  cellulaire.  C'est  ce  que  Forel  a 
appelé  blastophtorie  (mot  à  mot,  gâtage  du  germe) . 
C’est  par  la  blastophtorie  que  s’exphque  l’infériorité 
des  enfants  nés  d’un  père  malade.  Dans  le  cas  de  la 
mère  malade,  l’influence  de  la  blastophtorie  est  moins 
nettement  étabUe,  puisque  les  défectuosités  de  l’en¬ 
fant  peuvent  s’expliquer  par  des  défectuosités  ayant 
agi  sur  l’embryon  ou  le  fœtus...  I.es  enfants  blasto- 
phtoriques  ne  sont  pas  toujours  des  malformés,  mais 
ils  sont  le  plus  souvent  des  malingres,  des  chétifs, 
des  affaiblis  à  croissance  malaisée,  à  puberté  tardive  » 
(Apert).  Il  est  à  peine  besoin  de  souligner  que,  dans 
une  lignée  syphiUtique,  un  enfant  blastophtorique 
ne  tirerait  aucun  bénéfice  d’rm  traitement  spécifique 
intensif.  Le  fait  a  donc  plus  d’intérêt  du  point  de  vue 
prophylactique  que  du  point  de  vue  thérapeutique. 

L’application  pratique  des  données  théori¬ 
ques.  —  Nous  l’avons  dit,  c’est  dans  l’application 
pratique  que  les  divergences  se  manifestent.  Les  cli¬ 
niciens  se  trouvent  en  effet  divisés  en  deux  camps, 
qui  s’accusent  réciproquement  de  mécoimaître  la 
syphilis  ou  de  la  voir  trop  souvent.  Ce  sont  en  effet 
les  deux  écueils  également  difficiles  à  éviter. 

I,a  syphilis  larvée,  par  définition  même,  se  dissi¬ 
mule  sous  le  masque  de  symptômes,  de  lésions,  de 
troubles,  qui  de  soi  n’ont  rien  de  spécifique.  Par 
essence  même,  la  sypliilis  héréditaire  larvée  échappe 
à  toute  description  et  l’on  ne  peut,  sous  cette  rubrique, 
que  dresser  un  catalogue  des  malformations,  des 
dystrophies,  des  lésions,  des  syndromes  et  des  signes 
qui  peuvent  éventuellement  dépendre  de  la  syphilis, 
en  les  affectant,  s’il  se  peut,  d’un  coefficient  statis¬ 
tique  indiquant  approximativement  le  pourcentage 
des  cas,  que,  dans  ime  série  étendue,  la  syphilis  peut 
revendiquer. 

Un  tel  travail  est  loin  d’être  stérile,  encore  que 
l’on  puisse  mettre  en  doute  la  valeur  des  statistiques, 
et  nul  doute  qu’après  l’effort  accompli  un  progrès 
certain  ait  été  fait  dans  la  connaissance  des  possi¬ 
bilités  de  l’hérédo-syphlUs.  Mais  la  valeur  d’applica¬ 
tion  dans  chaque  cas  particulier  reste  très  Umitée, 
puisque,  en  borme  logique,  on  n’a  pas  le  droit  de  con¬ 
clure  du  syndrome,  par  définition  banal,  à  l’étiologie 
spécifique  :  celle-ci  doit  être  étayée  sur  d’autres  argu¬ 
ments,  et  tout  l’enseignement  qu’il  est  légitime  de 
tirer  des  constatations  rassemblées  dans  le  chapitre 
de  pathologie  est  que  ;  la  syphilis  étant  une  cause 
éventuelle  possible  ou  probable,  il  y  a  lieu  de  pousser 
attentivement  les  investigations  étiologiques  de  ce 
côté. 

Or,  ce  n’est  pas  de  cette  manière  que  l’on  a  tou¬ 
jours  procédé.  On  a  prétendu  conclure  sur  des  signes 


ou  des  syndromes,  qui  ne  sont  pas  sous  la  dépendance 
de  la  seule  syphilis,  mais  qui  sont  considérés  comme 
relevant  plus  ou  moins  souvent  de  celle-ci.  Ce  seraient, 
suivant  l’expression  de  M.  Marfan,  des  signes  de  pro¬ 
babilité,  dont  la  valeur  assez  précaire,  quand  ils  sont 
isolés,  se  renforcerait  quand  ils  se  groupent  deux  à 
deux,  trois  à  trois,  etc.  Nul  doute  que,  dans  la  pra¬ 
tique,  on  ne  soit  souvent  obligé  de  procéder  de  la 
sorte,  soit  parce  que  toute  autre  étiologie  connue  du 
syndrome  fait  défaut  dans  le  cas  particuUer,  soit 
parce  que,  notre  ignorance  dans  l’état  présent  de 
nos  comiaissances  des  conditions  réelles  de  produc¬ 
tion  du  srmdrome  ne  permettant  pas  de  le  rapporter 
à  une  cause  défiifie,  il  paraît  raisonnable  de  l’attri¬ 
buer  à  la  syphilis,  que  chacim  sait  commune,  qui  par 
surcroît  est  très  souvent  dissimulée. 

Mais  il  convient  de  ne  pas  oubher  qu’mi  tel  dia¬ 
gnostic  de  .syphihs  n’a  aucune  valeur  de  fait  scienti¬ 
fique  :  c’est,  à  défaut  d’mi  diagnostic  de  certitude 
qu’il  est  hors  d’état  d’acquérir,  unedécision  purement 
pratique  qu’adopte  le  médecin,  pressé  par  les  néces¬ 
sités  de  l’action  thérapeutique. 

Le  diagnostic  de  syphilis  probable  conduit  au  trai¬ 
tement  d’épreuve  :  ce  n’est  pas  un  diagnostic  posé, 
c’est  im  diagnostic  essayé. 

Or  le  traitement  d’épreuve  est  ime  tentation  bien 
forte,  puisqu’il  n’est  guère  de  locahsation  viscérale, 
de  S3rndrome  qui  ne  puisse  relever  de  la  syphihs,  que 
le  chnicien  ne  sache  avoir  été  observé  dans  la  syphihs 
conceptionnelle.  Il  est  alors  exposé  à  une  faute  de 
raisonnement  singulièrement  captieuse,  ptdsque,  si 
les  résultats  sont  favorables,  il  doit  conclure  avec  1  e 
bon  sens  —  «  au  noin  de  quoi  on  a  nié  les  antipodes  » 
—  que  la  maladie  était  syphihtique,  puisqu’elle  a 
obéi  au  traitement  antisyphilitique,  alors  que,  bien 
souvent,  une  meilleure  hygiène,  des  soins  plus  atten¬ 
tifs,  voire  l’évolution  spontanée  ont  fait  seuls  une 
guérison,  qui  eût  été  aussi  bien  acquise  sans  trai¬ 
tement  spécifique.  M.  Jules  Renault  insiste  sur  le 
fait  qu’en  l’absence  de  signes  patents,  sanf  urgence, 
il  est; prudent  de  ne  recourir  au  traitement  dit 
d’épreuve  qu’après  échec  des  médications  les  plus 
simples,  faute  de  quoi  on  risque  d’attribuer  à  celui- 
là  ce  qui  est  le  fait  de  celles-ci.  M.  Péhu  exige,  pour 
en  tirer  une  conclusion,  que  les  résultats  du  traite¬ 
ment  spécifique  soient  «  rapides  et  décisifs  ». 

Pomr  qui  n’a  pas  obéi  à  ces  prudentes  réserves,  le 
résultat  du  traitement  est  patent,  le  fait  est  acquis. 
En  présence  d’un  cas  semblable,  il  agira  de  même, 
accumulera  donc  les  faits  positifs  sanctionnés  par 
l’épreuve  du  traitement,  et  si  la  statistique  est 
pubhée,  elle  apportera  appui  et  confirmation  à  la 
thèse  de  l’origine  syphihtique  éventueUe,  fréquente, 
probable  de  teUe  ou  telle  manifestation  chnique.  Le 
chapitre  de  patliologie  s’élargit  et,  peu  à  peu,  le 
domaine  de  la  syphihs  s’étend  et  englobe  maint  autre 
chapitre,  qui  ne  peut  se  maintenir,  parce  que  l'étio¬ 
logie,  la  physio-pathologie  sont  encore  incertaines, 
muettes  ou  controversées. 

Pour  avoir  le  droit  de  conclure  par  exclusion  qug 
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cette  maladie  sans  cause  puise  son  origine  dans  les 
mystères  de  l’hérédité  morbide  —  et  par  conséquent 
syphilitique,  — il  faudrait  pouvoir  satisfaire  à  la  règle 
des  dénombrements  entiers,  et  qui  se  flatterait  aujour¬ 
d’hui  de  l’illusion  que  la  Hste  des  facteurs  étiolo¬ 
giques,  des  mécanismes  pathogéniques  soit  définiti¬ 
vement  close  ? 

Il  est  facile  de  répondre  à  qui  déclare  :  «  Et  si  ce 
n’est  pas  de  la  S3q)hihs,  que  voulez-vous  que  ce  soit  ?  — 
Mais  simplement  ce  à  quoi  vous  n’avez  pas  pensé, 
ou  que  nous  ne  connaissons  pas  ». 

Valeur  sémiologique  des  signes  cliniques.  — 
Après  une  critique  théorique,  qui  nous  a  montré  la 
richesse  et  la  complexité  des  faits,  en  même  tem])s 
que  l’insécurité  des  conclusions,  quand  on  passe  de  la 
théorie  à  la  pratique  ou  quand  on  veut  intégrer  dans 
la  théorie  les  faits  recueillis  dans  la  pratique  à  l’état 
brut,  il  faut  en  venir  au  détail. 

MM.  Lesné  et  Boutelier  adoptent  la  classification 
suivante  :  après  avoir  décrit  la  syphilis  héréditaire 
larvée  se  manifestant  par  des  troubles  généraux  de 
la  croissance,  de  la  nutrition,  ils  étudient  l’influence 
de  la  syphihs  sur  chaque  appareil  (endocrines,  sque¬ 
lette,  système  nerveux,  tube  digestif,  foie,  appareils 
respiratoire,  cardio-vasculaire,  reins,  peau,  sang  et 
organes  hématopoiétiques),  et  enfin  rhérédo-S3q)hilis 
se  manifestant  sous  la  forme  de  malformations  con¬ 
génitales.  Leur  monographie  est  complète  ;  leurs  con¬ 
clusions,  nuancées  et  prudentes,  se  gardent  de  tout 
ramener  à  la  syphilis;  mais  d'une  telle  étude  se  dégage 
au  total  l’impression  qu’en  fait  d’hérédo-syphiUs  lar¬ 
vée  tout  est  possible.  C’est  bien  ce  que  faisait  prévoir 
l’étude  théorique  de  la  syphilis  conceptionneUe.  La 
constatation  de  l’un  quelconque  des  symptômes  étu¬ 
diés  pose  le  problème  et  ne  sufdt  jamais  à  le  résoudre. 

Autant  dire  que  le  problème  de  l’hérédo-syphilis 
est  tou j  oms  posé  en  pratique,  à  propos  de  chaque 
examen  de  malade,  et  ceci  n’est  pas  contestable.  Reste 
le  problème  irritant  ;  quelles  sont  les  bases  du  dia¬ 
gnostic  dans  chaque  cas  particuher  ? 

Les  différents  moments  de  l’existence  ne  sont  pas 
également  favorables  au  diagnostic  d’une  infection 
antérieme  à  la  naissance.  Elle  peut  rester  parfai¬ 
tement  latente,  impossible  à  discerner  jusqu’au  jom 
où.  l’éclosion  de  tel  sjunptôme  rendra  le  diagnostic 
évident.  Il  faut  donc  essayer  de  marquer  les  aspects 
les  plus  fréquents  de  la  maladie  aux  différentes 
périodes  de  l’enfance. 

Syphilis  héréditaire  larvée  des  nouveau- 
nés.  —  La  S3q)hilis  extériorisée  dès  la  naissance  est 
une  syphilis  virulente  qui  se  traduit  par  des  éruptions 
cutanéo-muqueuses,  des  symptômes  viscéraux,  des 
altérations  du  squelette. 

Nul  n’hésite  sm  la  signification  :  du  coryza  pré¬ 
coce  muco-purulent  et  hémorragique,  croûteux, 
s’accompagnant  de  rhagades  et  de  fissmes  à  l’orifice 
narinaire  ;  de  l’infiltration  œdémateuse  succulente, 

;  de  teinte  maïs,  des  téguments  de  la  face  ;  de  la  pseudo¬ 
paralysie  type  Parrot;  de  l’hépato-splénomégalie, 
gros  foie  dm  et  rate  débordant  franchement  les 
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fausses  côtes;  d’une  adénite  sus-épitrochléenne  bila¬ 
térale,  chez  un  enfant  qui  n’a  pas  présenté  de  lésion 
tégumentaire  de  la  main  ou  de  l’avant-bras. 

Tout  cela  est  de  la  syphilis  en  natme.  Plus  inté¬ 
ressante  parce  que  plus  dissimulée,  mais  tout  aussi 
manifeste  quand  on  la  recherche,  est  V osUochondrile 
de  Wegner,  dont  Hochsinger  demandait,  dès  1902, 
qu’eUe  fût  recherchée  sm  les  clichés,  et  que  les  belles 
études  de  M.  Péhu  nous  ont  appris  à  connaître.  «  Sm 
100  cas  avérés,  authentiques  de  syphilis  congénitale 
du  premier  âge  constatée  après  la  naissance,  70, 
75  fois  sinon  davantage  il  existe  tme  lésion  osseuse 
révélée  dans  certains  cas  par  l’examen  clinique,  mais 
tou  j  oms  sm  les  rœntgénogr  animes  bien  exécutés  » 
(Péhu). 

Mais  que  dire  de  la  débilité  simple  et  de  la  préma- 
tmation,  alors  que  M.  Detré  trouve  50  p.  100  de 
Wassermann  positifs  chez  des  débiles  du  troisième 
degré,  M.  Lesage  et  M**®  Komiansky  chez  25  à  30 
p.  100  des  cas  de  débiUté  et  d’atrophie  congénitale, 
etqueM.  Rohmerserattacheauchiffrede3à4p.  100? 

Des  syndromes  plus  bruyants  sont  parfois  ratta¬ 
chés  à  l’hérédo-syphiUs  :  le  mélœna  des  nouveau-nés 
(Marfan).  Il  n’est  pas  à  nier  que  la  syphilis  hépatique 
ne  puisse  déterminer  de  grandes  hémorragies  diges¬ 
tives.  Mais  pomquoi  rattacher  à  la  syphilis  ce  syn¬ 
drome  si  particulier  :  la  grande  hémorragie  précoce 
des  trois  premiers  joms,  qui  met  l’enfant  en  péril 
immédiat  de  mort,  qui  guérit  par  simple  transfusion, 
qui  jamais  plus  ne  se  reproduira,  et  n’empêchera 
en  aucune  manière  la  croissance  ? 

On  a  dit  que  Viclhe  des  nouveau-nes  est  bien  sou¬ 
vent  syphilitique.  Notion  dangereuse.  L’ictère  com¬ 
mun  physiologique  n’a  rien  à  voir  avec  la  S3q)hills. 
Quand  il  prend  les  allures  d’un  ictère  prolongé  ou 
d’un  ictère  infectieux,  avec  hémorragie,  il  en  va  tout 
autrement,  et  le  diagnostic  des  infections  de  nais¬ 
sance  et  de  la  syphilis  conceptioimclle  peut  être 
singulièrement  difficile.  Dans  ces  cas  il  est  prudent  de 
«  jouer  »  la  syphilis.  Nous  sommes  mieux  armés  contre 
elle  que  contre  les  infections  septicémiques,  et  le 
danger  est  pressant. 

Les  convulsions  précoces  posent  mi  problème  résolu 
de  façon  très  divers^  par  les  auteurs.  M.  Marfan  en¬ 
seigne  que  «  lorsqu’on  enfant  âgé  de  moins  de  trois 
mois  a  des  convulsions,  s’il  est  venu  au  monde  par 
un  accouchement  normal,  s’il  ne  présente  aucim 
signe  de  lésions  des  centres  nerveux  ou  des  autres 
organes,  il  y  a  grande  chance  que  la  convulsion  ait  la 
syphihs  pour  origine  ».  MM.  Lesné  et  Bouteher  se 
rangent  à  cette  formule  pour  les  convulsions  essen¬ 
tielles  des  nouveau-nés.  MM.  Heuyer  etLongchampt 
retrouvent  l’hérédité  S3q)hihtique  chez  49,3  p.  icfo 
de  leurs  convulsifs  de  tout  âge  et  estiment  ce  chiffre 
inférieur  à  la  réahté.  A  hre  la  thèse  de  M*'®  Françoise 
Lévy,  élève  de  M.  Debré,  il  ne  semble  pas  que  ces 
.auteurs  fassent  une  part  aussi  large  à  l’hérédité 
syphihtique.  Par  ailleurs,  s’agissant  de  convulsions 
précoces  des  dix  premiers  jours,  M.  Waitz  «  a  été  sur¬ 
tout  frappé  par  le  rôle  presque  nul  de  la  syphihs  »  et 
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fait  la  part  la  plus  large  à  la  méningite  aseptique  par 
œdème  séro-albumineuK,  conséquence  d’un  micro- 
traumatisme  obstétrical,  qui  passerait  facilement  ina¬ 
perçu,  car  les  circonstances  de  l’ accouchement  ne 
sont  pas  toujours  manifestement  anormales.  MM.  No- 
bécoprt  et  Lebée,  «s'ils  ne  nient  pas  le  rôle  assez  con- 
sid^able  de  la  syphilis  —  qui  serait  peut-être  deux 
fojs  plus  fréquent  chez  les  convulsifs  que  chez  les 
antres  enfants,  —  pensent  qu’il  ne  faut  pas  exagérer 
l'importance  de  ce  facteur  étiologique  et  le  considérer 
comme  prédominant  ».  Nous  savons  trop  la  fréquence 
relative  de  l’infection  par  le  tréponème  du  cerveau 
et  des  méninges,  et  les  conséquences  d’avenir  que 
pourrait  avoir  la  méconnaissance  d’une  telle  infec¬ 
tion,  pour  ne  pas  nous  ranger  à  la  formule  prudente 
du  traitement  antisyphilitique  systématique  en  face 
de  convulsions  précoces  essentielles.  Mais  nous  ne 
sommes  nullement  assurés  que  les  convulsions  même 
précoces  soient  un  signe  de  probabilité. 

Il  reste  —  et  c’est  le  plus  difficile  —  les  nouveau-nés 
dont  les  premiers  mois  sont  difficiles,  qui  sans  fièvre 
traînent,  ont  une  progression  insuffisante,  cessent  de 
croître,  ont  des  troubles  digestifs  continus,  bien  que 
leur  alimentation  soit,  semble-t-il,  adaptée  à  leur  âge 
et  à  leurs  besoins.  La  syphilis  larvée  revendique  ainsi 
bon  nombre  à!  hypotrophique  s  et  à'athrepsiques. 

M.  Barbier  trouve  30  Wassermann  positifs  chez 
93  atrophiques;  il  ajoute  9  cas  où,  malgré  un  Wasser¬ 
mann  négatif,  la  syphilis  paraît  certaine  ;  il  conclut 
au  chiffre  de  39  syphilitiques  sur  93  atrophiques,  soit 
42  p.  100. 

M.  Nobécourt,  colligeant  les  résultats  de  son  ser¬ 
vice  de  la  Maternité,  puis  de  la  clinique  des  Enfants- 
Malades,  estime  à  30  p.  100  la  fréquence  de  la  s>q)hi- 
lis  chez  les  atropliiques,  mais  il  remarque  que  sur 
100  nourrissons  syphilitiques  il  ne  trouve  que  7,5 
p.  100  d’atrophiques,  proportion  qui  n’excède  guère 
celle  que  l’on  trouverait  parmi  les  nourrissons  non 
sypliilitiques,  et  il  conclut  que  la  syphilis  ne  tient 
pas  une  place  prédominante  dans  l’étiologie  de  l’atro¬ 
phie. 

Il  convient  de  distinguer  les  cas. 

Si  l'enfant  se  présente  comme  im  vomisseur ,  on  a  tôt 
fait  de  le  ranger  dans  le  cadre  de  la  maladie  des 
vomissements  habituels  de  Marfan  ;  or  l’on  sait  que 
M.  Marfan,  que  H.  Lemaire  ont  rattaché  un  tel  état 
à  la  syphilis.  Nous  avons,  comme  bien  d’autres, 
soigné  bon  nombre  de  ces  enfants  avec  du  gardénal, 
des  bouillies  farineuses,  rme  alimentation  plus  con¬ 
centrée,  qui  ne  vomissaient  plus  et  croissaient  nor¬ 
malement. 

Si  le  bébé  se  présente  comme  un  dyspeptique 
diarrhéique,  le  cas  est  différent,  au  sein,  ou  au  lait  de 
vache. 

La  diarrhée  commrme  au  sein  est  d’une  extrême 
fréquence,  suivant  le  t3rpe  de  diarrhée  prandiale. 
On  la  voit  guérir  le  plus  simplement  avec  des  poudres 
absorbantes,  s’apaiser  spontanément  du  troisième 
au  quatrième  mois,  disparaître  en  quelques  jours  en 
donnant  du  lait  de  vache,  ou  toute  autre  diète  qui 


alcalihise  les  selles.  Singulière  sypiiilis  hypersensible 
à  l’allaitement  naturel,  mais  spontanément  Curable 
au  régime  mixte  ou  au  sevrage  précoce. 

La  diarrhée  commune  du  lait  de  vache  est  moins 
facilement  réductible  ;  il  est  aussi  plus  délicat  d’affir¬ 
mer  que  la  syphilis  est  en  cause,  puisque  le  sevrage 
précoce,  le  sevrage  brusqué,  est  de  soi  cause  de  diar¬ 
rhée.  Dans  les  consultations  et  les  crèches  hospita¬ 
lières,  bien  des  causes  de  diarrhée  sont  intervenues, 
dont  les  principales,  à  côté  mais  non  pas  à  l’exclu¬ 
sion  de  la  syphilis,  restent  l’infection  nosocomiale, 
la  mauvaise  réglementation  des  repas,  la  qualité 
imparfaite  de  l’aliment,  plus  simplement  le  défaut 
de  soins,  l’acurie,  selon  le  mot  de  ’Variot. 

Que  la  syphilis  soit  éventuellement  derrière  ces 
troubles  dyspeptiques,  la  chose  n’est  guère  Con¬ 
testable  ;  mais  il  est  bien  fréquent  de  voir  des  bébés 
dans  cet  état,  auxquels  n’ont  manqué  ni  frictions,  ni 
sulfarsénol,  faits  au  petit  bonheur  parce  que  tout 
n’allait  pas  au  mieux.  Il  est  assez  suggestif  de  voir 
que  ce  sont  les  moins  experts  en  diététique  infantile, 
qui  recourent  le  plus  volontiers  et  le  plus  souvent  à 
cette  ultime  ressomce  d  ’  une  thérapeutique  en  désarroi . 

Il  reste  que  l’hypotrophie  a  d’autant  plus  chance 
de  relever  de  la  sypiiilis  qu’il  s’agit  d’une  hypotro¬ 
phie  pure,  sans  fièvre,  sans  troubles  digestifs  patents, 
chez  un  enfant  correctement  nourri  et  qui  ingère 
une  ration  calorique  suffisante. 

Syphilis  héréditaire  larvée  du  nourrisson.  — 
Chez  le  nourrisson  déjà  plus  grand,  trois  ordres  de 
manifestations  d’ailleurs  communes  posent  plus  parti¬ 
culièrement  la  question  de  la  syphilis  latente.  Ce 
sont  : 

1°  Les  retards  prolongés  de  la  Croissance  et  du 
développement  somatique,  les  retards  dans  le 
développement  de  l’activité  psychique  et  psycho¬ 
motrice  ; 

2°  I/évolution  dystropliique  du  squelette'; 

3»  Les  anémies. 

Chez  un  enfant  correctement  nourri,  sans  troublé 
dyspeptique  notable,  la  lenteur  insolite  du  dévelop¬ 
pement,  les  plateaux  de  la  courbe  de  poids,  les  paliers 
de  la  courbe  staturale  donnent  à  penser,  que  cette 
hypotroiffiie,  qui  n’est  de  soi  ni  alimentaire,  ili 
dyspeptique,  relève  d’une  cause  infectieuse  ;  si  toute 
infection  fait  défaut,  plus  encnre  si  l’évolution  est 
apyrétique,  si  les  cuti-réactions  Sont  négatives,  il  y 
a  lieu  de  suspecter  la  syphilis,  et  il  serait  sans  doute 
imprudent  de  ne  pas  tenir  compte  de  cette  hypothèse 
et  d’écarter  le  traitement  spécifique.  Il  fait  souvent 
merveille,  et  ceci  e.st  bien  impressionnant.  Il  y  a  plus, 
il  n’est  pas  rare  que  les  circonstances  donnént. quel¬ 
que  jour  au  médecin  de  famille  l’occasion  de  con¬ 
naître  la  sjqrhilis  des  parents,  jusqu/alor»  niée  ou 
dissimulée,  révélation  qui  explique  Simplement 
pourquoi,  dans  cette  famille,  il  eut  tant  dé  diÊculté 
à  obtenir  le  développement  harmonieux  d’enfants 
nés  avec  de  beaux  poids  et  élevés  dan»  de»  condi¬ 
tions  d’hygiène,  de  soins,  d’alimentation  qui  '  fte 
laissaient  rien  à  désirer,  , 
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Retenons  ce  fait  suggestif,  que  plus  l’expérience 
d’un  clinicien  est  étendue,  plus  souvent  il  en  vient  à 
dépister  des  cas  de  syplillis  congénitale  que,  dans 
les  débuts  de  sa  pratique,  il  méconnaissait. 

Le  retard  de  l'évolution  dentaire,  le  retard  du  dévelop- 
pement  des  fonctions  statique  et  kiné tique — rester  assis, 
SC  dresser  sur  les  jambes,  se  tenir  debout,  marcher,  — 
n’ont  guère  de  valeur,  si  ces  différents  symptômes 
ne  sont  pas  liés  à  une  arriération  intellectuelle  mani¬ 
feste,  ou  à  une  encéphalopathie,  qui  par  eUes-mêmes 
peuvent  avoir  une  grande  importance  non  pas  de 
diagnostic  mais  d’orientation.  Le  plus  souvent  cette 
lenteur  du  développement  psycho-moteur  va  de  pair 
avec  rh5rpotonie  des  muscles,  la  laxité  des  ligaments, 
tous  phteomènes  qui  s’apparentent  au  syndrome 
rachitique  et  non  pas  à  la  syphilis. 

Les  rapports  du  rachitisme  et  de  la  syphilis  sont 
fort  contestés.  Personne  ne  défend  plus  la  thèse  de 
Parrot,  qui  faisait  rentrer  le  rachitisme  dans  la 
sjrphilis  ;  cependant  les  auteurs  qui,  avec  M.  Marfan, 
interprètent  le  rachitisme  comme  la  conséquence 
d’tme  action  infectieuse  ou  toxique  agissant  sm:  la 
moelle  ossexise  et  le  squelette,  à  la  période  où  la 
croissance  est  la  plus  active,  sont  amenés  à  conclure  à 
l’action  rachitigêne  de  la  syphilis.  M.  Marfan  n’hésite 
pas  à  écrire  que  la  première  cause  du  rachitisme  est 
la  syphilis. 

Précisant  davantage,  M.  Marfan  considère  qu’il 
est  au  moins  une  forme  clinique  du  rachitisme  qui 
est  pour  ainsi  dire  toujours  hérédo-syphilitique  :  c’est 
le  rachitisme  précoce  des  premiers  mois,  rachitisme 
à  prédominance  crânienne,  accompagné  d’anémie 
et  de  splénomégalie  précoces.  L’opinion,  que  profes¬ 
sait  M.  Hutinel,  est  en  complet  accord  avec  celle 
de  M.  Marfan  :  «  La  syphilis,  dit-il,  n’est  pas  la  seule 
cause  du  /hchitisme,  mais  elle  est  ime  des  plus 
importantes.  EUe  peut  se  trouver  à  l’origine  de  toutes 
les  formes  ;  cependant,  lorsque  le  rachitisme  est  con¬ 
génital  ou  précoce,  lorsqu’il  est  douloxueux,  grave,  se 
localise  de  préférence  sur  les  os  du  crâne,  s  ’accompagne 
d’anémie,  "de  splénomégalie,  et  provoque  des  défor¬ 
mations  très  marquées,  qui  s’accentuent  plutôt 
qu’elles  ne  tendent  à  disparaître,  elle  est  proba¬ 
blement  en  cause.  » 

Les  déformations  du  crâne  à  type  de  front  olym¬ 
pien,  de  crâne  natiforme,  qui  correspondent  à  des 
oppositions  ostéophytiques  sur  un  crâne  dur,  ébumé, 
souvent  plus  volumineux  que  normalement,  ont  une 
très  grande  valeur  et  sont  généralement  acceptés 
comme  ayant  une  véritable  valeur  de  stigmate  pour' 
le  diagnostic  de  l’hérédo-syphilis. 

La  plupart  des  pédiatres  français  suivent  l’opi¬ 
nion  de  M.  Marfan,  de  "V.  Hutinel.  Les  dystrophies 
crâniennes  du  type  Parrot,  le  rachitisme  précoce  du 
■t3q)e  Marfan  ont  pour  eux  valeur  de  stigmates. 
M.  Apert,  M.  Lesné,  M.  Grenet  donnent  tme  adhésion 
explicite  à  cette  interprétation  clinique.  Cependant 
M.'  Lesné  estime,  et  à  juste  titre  pensons-nous,  «  que 
si  la- syphilis  peut  être  soupçonnée  au  cas  de  rachi¬ 
tisme  précoce;  son  rôle  est  certainement  minime 
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dans  l’étiologie  du  rachistime  banal  de  l’enfant  de 
huit  à  quinze  mois,  qui  est  le  plus  fréquent  »  et  dont 
les  causes  sont  tout  autres,  essentiellement  d’ordre 
hygiénique  et  alimentaire. 

Il  n’est  pas  sans  intérêt  de  mettre  sous  les  yeux  du 
lecteur  français  une  conception  toute  différente,  celle 
de  Hochsinger,  dont  l’autorité  est  grande  dans 
les  pays  de  langue  allemande  en  fait  de  syphilis 
héréditaire.  Nous  transcrivons  ses  formules  :  «  Les 
hérédo-syphihtiques  sont  plus  souvent  rachitiques 
que  les  non-syphiUtiques.  Le  rachitisme  est  chez  eux 
plus  précoce,  mais  guérit  plus  vite  et  ne  conduit 
qu’exceptionnellement  à  de  grosses  déformations 
du  squelette.  »  «  Pour  diverses  raisons  (apposition  • 
osseuse,  hydrocéphalie  ou  tout  au  moins  hypersécré¬ 
tion  du  liquide  céphalo-rachidien) ,  pendant  le  premier 
semestre  de  la  vie,  la  circonférence  du  crâne  est  chez 
le  syphilitique  plus  grande  que  chez  le  rachitique. 
Passé  le  premier  semestre,  c’est  le  contraire  qu’il 
faut  dire.  Le  caput  natiforme  de  Parrot  a  une  grande 
valeur  diagnostique,  s’il  est  développé  dès  les  premiers 
mois,  s’il  s’accompagne  d’ime  particulière  dureté  du  • 
crâne  et  si  la  fontanelle  est  relativement  petite  ;  mais 
la  même  forme  de  tête  peut  se  développer  sans  syphi¬ 
lis  chez  les  rachitiques,  mais  alors  seulement  dans  la 
deuxième  ou  troisième  année...  Seulement  dans  le 
cas,  où  le  crâne  natiforme  s’est  constitué  parallè¬ 
lement  à  la  macrocéphalie,  sans  déformation  pro¬ 
noncée  du  thorax  ou  des  extrémités  diaphysaires, 
on  est  en  droit  de  parler  avec  assmrance  de  syphilis 
congénitale.  Inversement,  la  combinaison  de  grosses 
déformations  des  extrémités  osseuses  à  type  rachi¬ 
tique  avec  le  crâne  natiforme  est  bien  près  d’exclure 
l’origine  syphilitique,  parce  que  l’expérience  cli¬ 
nique  montre  que  les  enfants  syphilitiques  ne  font 
que' très  exceptionnellement  du  rachitisme  grave.  » 

«  D’après  notre  con-viction  (Hochsinger),  la  syphi¬ 
lis  congénitale  seule  ne  fait  pas  du  rachitisme,  mais 
elle  peut  agir  en  union  avec  les  autres  circonstances 
étiologiques,  qui,  elles,  font  le  rachitisme.  Dès  lors 
ces  causes  rachitigènes  agissent  facilement  sur  un 
terrain  que  l’hyperémie  inflammatoire  de  la  S3q)hilis 
a  prédisposé  à  subir  cette  action.  D’où,  chez  les  syphi¬ 
litiques,  rachitisme  plus!  précoce,  plus  vite  constitué, 
mais  aussi  plus  vite  guéri,  car  l’action  hyperostosante 
de  la  syphilis  paralyse  son  influence.  C'est  pourquoi 
les  degrés  les  plus  sévère  du  rachitisme —  que  carac¬ 
térisent  un  trè's  grand  retard  de  la  locomotion,  le  ramol¬ 
lissement  intense  et  la  torsion  des  os  —  de  même  que 
le  rachitisme  tardif  ne  sevoientpour  ainsi  dire  jamais 
chez  les  hérédo-syphilitiques  »  (Hochsinger). 

Il  n’est  guère  besoin  d’insister  pour  marquer  com¬ 
bien  cette  sémiologie  diffère  de  celle  qui  est  géné¬ 
ralement  admise  en  France.  Les  auteurs  de  langue 
allemande  s’étoiment  fréquenunent  de  voir  confon¬ 
dus  crâne  natiforme  syphilitique  et  non  syphilitique. 

Les  anémies  du  nourrisson  sont  très  fréquentes. 
EUes  peuvent  être  syphiUtiques  ;  mais  pas  plus 
qu’une  dyspepsie  chronique  ou  rme  hypotrophie,  la 
constatation  d’ime  anémie  même  prononcée  chez 
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un  nourrisson  n’entraîne  probabilité  en  faveur  de  la 
syphilis  :  possibilité,  conune  dit  M.  Aviragnet,  et  c’est 
tout. 

Que  la  syphilis  puisse  toucher  les  organes  hémo- 
poiétiques  et  en  particidier  le  foie,  la  moeUe  osseuse, 
nul  n’en  doute.  Que  la  syphilis  héréditaire  floride  du 
nourrisson,  syphilis  en  nature  à  riche  sémiologie 
cutanéo-muqueuse  et  viscérale,  s'accompagne  très 
souvent  d’anémie,  curable  en  même  temps  que  les 
autres  manifestations  syphilitiques  par  les  mercu- 
riaux,  le  bismuth  et  les  arsénobenzènes,  pas  de  con¬ 
testation.  Mais  s’agissant  d’une  anémie  isolée,  que 
celle-ci  soit  le  seul  stigmate  d’une  sypliilis  héréditaire 
larvée,  c’est,  d’après  notre  observation,  éventualité 
assez  rare.  Les  anémies  infectieuses  (par  infection 
banale),  les  anémies  tuberculeuses  (facilement 
reconnues  par  la  cuti-réaction),  les  anémies  alimen¬ 
taires  nous  semblent  beaucoup  plus  commîmes  que 
les  anémies  syphilitiques.  Il  faut  cependant  tenir 
grand  compte  de  l’opinion  des  auteurs,  qui  mettent 
la  syphilis  au  premier  rang  des  causes  d’anémie  chez 
le  nourrisson  ;  orienter  son  enquête  de  ce  côté  ;  sur¬ 
tout  examiner  très  soigneusement  l’enfant,  à  la 
recherche  d’un  stigmate  de  syphiUs  en  nature  :  il 
arrive  que  chez  des  enfants  déjà  grands,  à  propos 
dequels  on  n’avait  jamais  pensé  à  la  syphihs,  un 
observateur  plus  averti  relève  quelques  papules 
croûteuses,  discrètes,  du  front,  du  bras,  plus  ou 
moins  groupées  ou  figurées,  parfaitement  typiques 
bien  que  méconnue9V)u  négligées  jusque-là. 

Y  a-t-il  cependant  des  signes  hématologiques 
propres  à  l’anémie  syphihtique?  D’après  M.  Deredde, 

«  les  altérations  que  l’on  rencontre  dans  le  sang  des 
hérédo-syphiUtiques  sont  d’rme  manière  à  peu  près 
constante  une  hypoglobuhe,  ime  hypochromie  et 
une  monocytose  souvent  réimies,  parfois  isolées  ». 
Ce  point  de  vue  a  été  vivement  combattu  par 
MM.  Desné  et  BouteUer,  à  qui  «  il  paraît  insou¬ 
tenable  1),  et  nous  nous  associons  intégralement  à 
leurs  critiques. 

Cependant  la  plupart  des  auteurs  (Hutinel,  Hallez, 
Marfan,  Desné,  etc.)  acceptent  que  le  syndrome 
d’anémie  splénique  myéloïde  type  von  Jackscli- 
Duzet,  sans  avoir  de  spécificité  vraie,  est  dans  moitié 
des  cas  symptomatique  d’une  hérédo-syphihs  larvée. 
Nous  l’avons  observé  chez  des  syphiUtiques  certains 
et  chez  des  non-syphihtiques  —  ou  du  moins  que 
nous  avons  cru  tels  ;  —  nous  l’avons  vu  guérir,  comme 
d’autres,  en  nous  abstenant  de  toute  médication  spé¬ 
cifique.  Nous  croyons  donc  qu’il  serait  peu  scienti¬ 
fique  de  vouloir  faire  rm  diagnostic  de  syphiUs  sur 
la  seule  présence,  mais  aussi  qu’il  serait  imprudent 
de  rejeter  les  50  p.  100  de  coïncidence  :  c’est  la  pro¬ 
portion  du  jeu  de  pile  ou  face. 

Resterait  à  envisager  la  valeur  sémiologique  des 
végétations  adénoïdes  précoces,  des  malformations 
congénitales,  de  l’hydrocèle,  du  strabisme  convergent 
congénital,  et  l'influence  de  la  syphilis  sur  les  réactions 
cutanées  (eczématides,  prurigo). 

Nous  ne  méconnaissons  pas  que  l’atrésie  des  fosses 


nasales,  le  gonflement  de  la  muqueuse  ne  puissent 
engendrer  précocement  l’obstruction  des  fosses 
nasales,  et  que  cet  ensemble  ne  contribue  à  doimer 
aux  petits  hérédos  un  faciès  spécial  et  qui  ne  trompe 
guère,  mais  nous  n’avons  pas  vérifié  que  les  végéta¬ 
tions  adénoïdes  précoces  signifiassent  syphihs,  comme 
l’enseigne  M.  Marfan. 

Des  malformations  congénitales  de  l’appareil 
locomoteur,  les  malformations  viscérales,  et  en  parti- 
cuUer  les  cardiopathies  congénitales,  n’ont  à  notre 
sens  aucune  valeur  ni  de  décision,  ni  d’orientation 
dans  la  recherche  de  l’hérédité  syifiiilitique. 

Nous  concevons  le  raisomiement  de  MM.  SaUès 
et  Vallery-Radot,  qui  supposent  que  l’hydrocèle 
non  communicante,  persistante,  unilatérale  peut 
masquer  une  lésion  sous-jacente  du  testicule,  qui  a 
toute  chance  d’être  syphilitique.  De  symptôme,  dans 
les  cas  que  nous  avons  suivis,  ne  nous  a  pas  paru 
décisif. 

De  strabisme  convergent  essentiel  et  persistant, 
comme  l’ont  enseigné  A.  Fournier,  Gaucher  et 
comme  M.  Marfan  l’a  vérifié,  reste  un  signe  de  pro¬ 
babilité. 

Nous  connaissons  cette  hypothèse  de  M.  Ravaut, 
que  la  syphihs  héréditaire,  plus  que  toute  autre  infec¬ 
tion  ou  intoxication,  serait  particulièrement  apte  à 
créer  le  terrain  morbide  qui  conditionnera  les  phé¬ 
nomènes  de  sensibihsation,  mais  nous  n’avons  pas 
vu  que  les  bébés  atteints  d’érythrodermie  desquama¬ 
tive,  d’eczéma  sec  ou  suintant,  de  purigo  à  propos 
desquels  on  retrouve  souvent  une  intolérance  alimen¬ 
taire,  soient  syphiUtiques. 

Syphilis  héréditaire  larvée  de  la  seconde 
enfance.  —  Dans  la  moy>^enne  et  la  grande  enfance, 
la  syphihs  conceptionnelle  se  manifeste  par  des  acci¬ 
dents  qui  s’apparentent  aux  lésions  du  tertiarisme. 
Beaucoup  de  manifestations  de  la  syphiUs  en  nature 
atteindront  des  organes  profonds.  Da  syphiUs  en 
nature,  comme  le  dit  M.  Péhu,  «  se  présente  sous 
les  espèces  de  maladies  d’organes,  de  tissus,  d’appa¬ 
reils,  et  non  pas  sous  celle  d’une  septicémie  géné¬ 
rale.  Il  arrive  souvent  que  seules  les  réactions 
sérologiques  fournissent  au  chnicien  les  éléments 
d’un  jugement  sûr  pour  rattacher  la  maladie  à  une 
cause  nettement  définie  ;  par  eUe-même,  la  symp¬ 
tomatologie  n’a  aucune  caractéristique  propre  ». 

C’est  dire  que  dans  la  seconde  enfance  la  syphiUs 
larvée  est  la  forme  de  beaucoup  la  plus  commune, 
et  que  proportionnellement  sa  place  est  encore  plus 
large  que  dans  les  premiers  stades  du  développement, 
avec  cette  réserve  cependant,  que  les  conséquences 
de  la  maladie  sont  moins  immédiatement  fgraves 
que  pour  le  nourrisson.  De  problème  se  pose  à  propos 
d’hépatites,  de  syndromes  hépato-spléniques,  d’albu- 
mimuries  chroniques,  de  néphrites  subaiguës,  de 
médiastinites,  de  pneumopathies  chroniques  à  type 
de  sclérose  avec  ou  sans  dilatation  des  bronches,  de 
scrofule. 

M.  Queyrat  et  après  lui  certains  ont  admis  l’ori¬ 
gine  hérédo-syphiUtique  habituelle  du  rétrécissement 
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mitral  prrr.  M,  Genevrier  défend  la  même  tllèse  pour 
riiypertension  artérielle  solitaire  juvénile.  Ce  sont 
opinions  d’auteurs  probables,  dont  il  faut  tenir 
compte  en  pratique,  mais  qui  ne  nous  paraissent  nul¬ 
lement  établies  à  l’heuré  actuelle. 

Les  ostéo-artliropathies  de  la  syphilis  héréditaire 
tardive  sont  de  diagnostic  difficile  avec  les  syndromes 
homologues  de  la  tuberculose  ostéo-articulaire,  ou 
de  l’ostéomyélite  chronique  d’emblée,  ou  à  poussée 
subaiguë.  Mais  depuis  les  premiers  travaux  de  Ménard 
et  de  l’école  de  Bercq,  leur  connaissance  se  précise 
chaque  joim.  Ce  sont  là  des  faits  de  syphilis  en  nature, 
longtemps  méconnue,  d’interprétation  certes  malai¬ 
sée,  mais  qui  ne  rentrent  jras  dans  le  cadre  de  la 
syphilis  larvée. 

Il  est  des  cas  faciles,  ce  sont  ceux  où  l’on  retrouve 
un  ou  plusieurs  stigmates  indiscutables,  tels  que 
crâne  natiforme,  déformation  spéciale  du  nez  en  selle, 
en  lorgnette,  dent  d’Hutchinson,  dent  en  tournevis, 
érosion  cuspidienne  de  la  première  grosse  molaire 
(dent  en  bourse  de  Mozer),  tibia  lame  de  sabre  type 
Laimelongue. 

Mais  il  est  des  cas,  sans  doute  les  plus  nombreux, 
où  toutes  manifestations  de  syphilis  en  nature  et 
tout  stigmate  font  défaut.  Ce  sont  les  multiples 
troubles  du  développement  somatique,  que  l’on  décrit 
sous  les  noms  de  chétivisme,  juvénilisme,  infantilisme, 
troubles  de  la  puberté.  Souvent  sans  véritable  trouble 
de  la  croissance,  il  s’agit  simplement  d’un  dévelop¬ 
pement  imparfait,  marqué  par  des  troubles  purement 
fonctionnels  ;  débilité,  asthénie,  insufiSsance  hépa¬ 
tique,  cholémie,  troubles  du  caractère,  arriération 
intellectuelle  plus  ou  moins  marquée.  Il  serait 
absurde  de  prétendre  que  seule  la  sypldlis  est  respon¬ 
sable  de  ces  désordres,  il  serait  peu  objectif  de  mécon¬ 
naître  la  fréquence  relative  des  états  de  cet  ordre 
chez  les  enfants  issus  de  parents  syphilitiques  cer¬ 
tains,  et  il  paraît  constant  que  dans  de  tels  cas  le 
traitement  spécifique  modifie  souvent  de  la  façon 
la  plus  heureuse  et  rapidement  l’état  général. 

La  doctrine  défendue  par  Hutinel  et  R.  Barthélemy 
du  terrain  hérédo-syphilitique,  créé  par  les  multiples 
atteintes  occultes  des  parenchymes  et  en  particulier 
des  glandes  endocrines,  pendant  les  premiers  stades 
du  développement,  est  fondée  sur  des  arguments 
histo-bactériologiquea  solides  (Levaditi,  Ribadeau- 
Dumas,  Faroy,  Dupérié,  etc.). 

L’application  aux  faits  cliniques  est  parfaitement 
cohérente.  Notons  que  maints  auteurs  étrangers,  qui 
rejettent  la  doctrine  de  la  syphilis  héréditaire  larvée,  , 
sont  cependant  contraints  d’accepter  l’influence 
médiate  des  lésions  dues  au  tréponème,  et  par  ce 
détom  acceptent  ce  qu’ils  avaient  d’abord  refusé. 

Mais  faut-il  aller  plus  loin  et  accorder  à  l’hérédité 
syphilitique  la  part  majeure  dans  l’étiologie  des  syn¬ 
dromes  endocriniens  ;  maladie  de  Basedow, 
myxœdème,  acromégalie,  syndrome  adiposo-génital, 
S3mdromes  pluriglandulaires  ?  c’est  ce  qui  est  sin¬ 
gulièrement  contestable.  Que  certaines  observatioiis 
isolées  fassent  leur  preuve  d’une  étiologie  hérédo- 
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syphilitique,  c’est  ce  qu’il  faut  accorder,  mais  dans 
l’ensemble  ce  sont  cas  exceptionnels  et  toute  géné¬ 
ralisation  serait  aventurée. 

En  fait  d'hérédo-syphilis  nerveuse,  on  peut  dévelop¬ 
per  des  considérations  analogues  :  maintes  encépha¬ 
lopathies  infantiles,  maints  syndromes  parétiques, 
spastiques,  convulsifs,  nombre  d’arriérations  intel¬ 
lectuelles,  d’idioties  dépendent  de  la  syphilis.  Les 
études  d’ensemble  de  M.  Jlabonneix  apportent 
à  ce  point  de  vue  une  riche  et  solide  documentation. 

En  face  de  ces  états,  dont  le  pronostic  est  si  sombre, 
il  est  prudent,  à  défaut  de  certitude,  d’essayer  le 
diagnostic  de  syphilis.  Mais  on  ne  peut  oublier  que 
les  traumatismes  obstétricaux  (avérés  ou  occultes), 
et  les  encéphalites  aiguës  tiennent  dans  cette  étio¬ 
logie  une  part  qui  ne  doit  pas  être  inférieure  à  celle  de 
l’infection  syphilitique. 

Nous  sommes  toujours  ramenés  au  même  point.  Eu 
présence  de  la  syphilis  héréditaire  larvée,  le  seul 
diagnostic  de  certitude  est  donné  par  des  réactions 
sérologiques  positives,  ou  par  des  anamnestique.s 
indiscutables.  La  forme  même  des  accidents  ne  suffit 
pas  à  trancher  le  problème.  C’est  dire  qu’il  convient 
de  se  garder  sévèrement  de  la  tentation  d’allonger 
démesurément  la  liste  des  signes  de  probabilité  au 
nom  de  données  statistiques. 

Récemment,  M.  Marcel  Pinard  a  cru  pouvoir 
attribuer  une  telle  valeur  à  l’incontinence  noctinne 
essentielle  des  urines.  Nous  croyons  que  la  note  exacte 
fut  donnée  par  M.  Comby.  Celui-ci  «rejette  tout  lien 
de  parenté  avec  la  syphilis...  accepte  que,  eu  égard 
à  la  dégénérescence  qu’entraîne  la  syphilis,  on  doive 
lui  attribuer  une  Influence  prédisposante  ou  aggra¬ 
vante,  mais  sans  lui  reconnaître  un  rôle  étiologique 
direct  ou  efficient  ». 

La  reoherche  de  l’hérédité  syphilitique.  — 
Quand  l’examen  clinique  du  sujet  ne  permet 
aucmie  conclusion  directe,  il  reste  au  médecin,  pour 
étayer  un  diagnostic  étiologique,  quatre  ordres  de 
ressoiurces  : 

I®  L’enquête  familiale,  portant  sur  les  parents, 
les  grands-parents,  les  frères  et  soeurs,  par  interroga¬ 
toire  et,  s’il  se  peut,  par  examen  comparatif  des 
différents  membres  de  Ifi  famille  ; 

2°  Les  constatations  d’ordre  obstétrical  ; 

3®  Les  réactions  biologiques  ; 

4®  En  désespoir  de  cause,  les  résultats  du  traite¬ 
ment  d’épreuve. 

Il  n’est  pas  nécessaire  d’entrer  dans  le  détail  à 
propos  de  ces  documents,  mais  il  faut  signaler  que 
la  question  de  la  syphilis  héréditaire  larvée  est  née 
dans  les  milieux  où  l’on  se  préoccupe  avant  tout 
de  prophylaxie  sociale. 

Tous  accordent  que  la  véritable  prophylaxie 
de  la  syphlUs  héréditaire  doit  exercer  son  effort, 
s’il  se  peut  même  avant  la  conception,  en  tout  cas 
dès  le  début  de  la  grossesse.  Les  médecins  des  dis¬ 
pensaires,  des  consultations  pour  femmes  enceintes 
ont  tiré  le  meilleur  parti  des  examens  cliniques 
des  femmes  et  des  dossiers  familiaux.  M.  Marcel 
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Pinard  enseigne  que  «  sans  syphilis  connue  chez  les 
parents,  avec  des  analyses  sérologiques  négatives, 
c’est  bien  souvent  l’habitude,  c’est  le  tableau  de  la 
descendance  qu’il  importe  de  traduire  comme  un 
télégramme  cliiffré  ».  Nul  n'y  contredit  ;  encore,  ne 
faut-il  pas  solliciter  le  texte,  en  usant  d’ime  clef  dou¬ 
teuse.  Or  les  éléments  du  chiffre  sont  nécessairement 
empruntés  au  tableau  de  la  syphilis  héréditaire 
larvée.  C’est  pourquoi  il  faut  être  singulièrement 
prudent  au  moment  de  conclure,  encore  qu’il  soit- 
légitime,  recommandable,  nécessaire,  quand  aucune 
concloision  certaine  n’est  possible,  de  faire  sur  des 
présomptions  sérieuses  un  traitement  prophylac¬ 
tique,  quand  une  nouvelle  grossesse  intervient  dans 
une  famille,  si  les  précédentes  grossesses  ont  été  mar¬ 
quées  par  des  incidents  pathologiques  suspects,  ou  ont 
donné  naissance  à  des  enfants  sinon  syphiUtiques 
certains,  de  moins  syphiUtiques  probables  ou  pos¬ 
sibles,  et  au  cas  d’une  première  gestation,  si  dans  la 
génération  des  parents  en  apparence  sains  on  trouve 
chez  leurs  frères  et  soeurs  ou  chez  leurs  propres 
parents  des  incidents  de  même  signification.  I,e  prag¬ 
matisme  est  nécessaire  en  fait  de  prophylaxie  sociale, 
mais,  ne  l’oublions  pas,  nous  sommes  sur  le  plan  de  la 
pratique  et  non  sur  le  plan  de  la  doctrine.  Les  obser¬ 
vations  ainsi  recueilUes  ont  tout  l’indéterminé  de 
l’empirisme;  le  danger  serait  de  constituer  grâce  à 
elles  une  Uste  toujours  plus  détaillée  de  signes  aux¬ 
quels  serait  accordée  la  valeur  de  stigmates,  c’est-à- 
dire  de  faire  gUsser  insensiblement,  presque  incons¬ 
ciemment,  un  symptôme  de  la  série  des  signes  de  pro¬ 
babilité,  de  possibiUté,  dans  la  série  des  signes  de  cer¬ 
titude. 

Dans  l’interprétation  ^es  résultats  des  enquêtes 
familiales  on  se  heurte  à  la  difficile  question  des  rap¬ 
ports  éventuels  de  la  syphilis  avec  les  maladies 
familiales.  M.  Apert,  M.  Debré  ont  bien  indiqué  com¬ 
ment  elle  doit  être  résolue. 

A  côté  des  modifications  temporaires  de  la  lignée 
dont  la  blastophtorie  est  responsable,  il  est  des  modi¬ 
fications  permanentes,  installées  définitivement  dans 
le  patrimoine  héréditaire,  se  transmettant  indéfini¬ 
ment  de  génération  en  génération,  à  la  façon  des 
caractèresnonnaux,selonlaloiderhéréditédeMendel. 
Il  n’est  donc  pas  surprenant  que  l’on  retrouve  dans 
la  lignée  un  nombre  important  d’individus  entachés 
de  telle  ou  telle  malformation  héréditaire  et  familiale, 
de  tplle  ou  telle  maladie.  Il  n’est  pas  surprenant 
que,  conformément  à  laloi  deMendel,  certains  enfants 
soient  touchés  et  d’autres  indemnes  ;  que  si  précisé¬ 
ment  un  traitement  préventif  a  été  fait  à  la  mère 
après  la  naissance  d’un  premier  enfant  taré,  les  autres 
enfants  indermies  n’apportent  aucun  argument  en 
faveur  de  l’action  de  ce  traitement  (Debré).  A  pro¬ 
pos  de  cette  .discussion,  M.  Apert  a  rappelé  les  bieii 
suggestives  observations  de  M.  Lienhard.  «  Une  mu¬ 
tation  du  pelage  des  lapins,  qui  a  été  à  l’origine  des 
races  dites  castorrex...,  semble  bien  avoir  eu  pour 
origine  l’infection  du  clapier  par  un  tréponème  voisin 
de  celui  de  la  syphilis  hmnaine,  Treponema  cuniculi. 


Un  traitement  au  bismuth  a  débarrassé  les  clapiers 
et  transformé  la  Ugnée  contaminée  en  lignée  saine, 
mais  la  mutation  du  pelage  n’a  été  en  rien  influencée.  » 
«  Il  est  possible,  dit  M.  Apert,  que  la  syphilis  des 
ascendants  soit  dans  certains  cas  à  l’origine  de  la 
mutation  humaine  ;  mais  ce  qu’il  faut  savoir  c’est 
que,  quand  elles  sont  constituées,  les  maladies 
familiales  ne  conservent  aucune  trace  de  leur  origine 
syphihtique.  » 

Toujoius  dans  l’enquête  familiale,  certains  ren¬ 
seignements  d’ordre  obstétrical,  hydrarimios,  excès 
de  volume  du  placenta,  naissance  survenant  après 
plusieurs  avortements  ou  expulsions  d’enfants 
morts  in  utero,  peuvent  avoir  une  très  grande  impor¬ 
tance,  mais,  comme  le  dit  très  justement  M.  Apert, 
ne  peuvent  être  acceptés  sans  critique  :  «  Il  ne  faut 
pas  se  contenter  de  demander  à  la  mère  si  elle  a  fait 
des  fausses  couches,  il  faut  l’interroger  sur  l’âge  des 
fausse  couches  ;  une  fausse  couche  de  quatre,  cinq, 
six  mois  a  une  grande  valeur;  une  fausse  couche 
de  six  semaines  à  deux  mois,  même  répétée,  n’a 
presque  aucune  valeur...  La  naissance  d’im  enfant 
mort-né  a,  selon  les  cas,  une  importance  inégale  :  si 
l’enfant  est  mort  in  utero,  si  la  mère  a  cessé  quelques 
joms  avant  l’accouchement  de  sentir  les  mouve¬ 
ments  fœtaux,  si  la  macération  a  été  constatée,  la 
syphilis  a  toute  chance  d’être  la  cause  ;  si,  au  con¬ 
traire,  l’enfant  est  mort  au  passage,  cette  mort  est 
due  le  plus  souvent  à  des  causes  obstétricales  qui 
n’ont  rien  à  faire  avec  la  syphilis.  La  polyléthalité 
des  frères  et  des  sœurs  doit  aussi  être  interprétée. 
Dans'  les  miUeux  aisés  et  intelligents,  des  morts 
répétées  d’enfants  sont  impressionnantes  ;  dans 
les  milieux  ignorants  et  misérables,  il  est  trop  fré¬ 
quent  de  voir  des  enfants  successifs  succomber  par 
l’absence  des  soins  les  plus  élémentaires  ;  toutefois, 
cette  polyléthalité  a  mie  valeur  si  les  enfants  ont  été 
élevés  au  sein  »  (Apert). 

Les  réactions  sérologiques  doivent  être  étudiées 
dans  le  sang  et  dans  le  liquide  céphalo-rachidien. 
Elles  n’apportent  de  certitude  que  si  elles  sont  posi¬ 
tives.  Négatives,  elles  ne  permettent  pas  d’éliminer 
la  syphilis.  Dans  des  observations  classiques  (Bar 
et  Daunay,  d’AstrosetTeissonières,  Joltrain,Marfan) 
on  a  vu  des  réactions  négatives  dans  le  sérum  d’enfants 
porteurs  d’accidents  indiscutablement  syphilitiques. 
Il  y  a  souvent  discordance  entre  le  Wassermann  du 
sang  de  la  mère  et  de  l’enfant  ;  il  faut  donc,  autant  que 
possible,  faire  les  réactions  de  l’xm  et  de  l’autre. 
M.  Nobécourt  formule  cette  règle  d’interprétation 
pratique  ;  «  Réaction  négative  ou  douteuse  chez 
l’enfant,  réaction  négative  chez  la  mère  sont  une  très 
forte  présomption  d’absence  de  syphilis.  Réaction 
négative  chez  l’enfant,  positive  chez  la  mère,  une  très 
forte  présomption  de  syphilis  chez  l’enfant.  » 


Du  long  exposé,  nécessairement  incomplet  que 
nous  venons  de  faire  .se  dégage  la  conclusion  qui  était 
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à  prévoir.  En  dehors  de  la  syphilis  en  nature,  il  n’est 
pas  possible,  sur  le  seul  examen  clinique  d’tm  sujet, 
de  porter  avec  certitude  le  diagnostic  de  la  syphiUs. 
Parler  de  formes  larvées  de  la  syphilis  héréditaire, 
c’est  par  définition  même  parler  de  syphihs  réalisant 
une  espèce  clinique  habituellement  ou  éventuellement 
non  syphilitique,  c’est  donc  s’interdire  de  faire  le 
diagnostic  étiologique  sur  la  forme  même  des  symp¬ 
tômes  constatés. 

Est-ce  à  dire  qu’il  convienne,  comme  le  voudraient 
les  auteurs  étrangers,  de  rayer  la  syphiUs  héréditaire 
larvée  du  cadre  nosologique  ?  Ce  serait  à  notre  sens 
une  grave  erreur,  préjudiciable  à  la  pratique  et  peut- 
être  plus  encore  à  la  prophylaxie.  Les  conclusions 
de  la  Conférence  de  la  sypliilis  héréditaire  étaient  par¬ 
faitement  judicieuses  :  «  Les  formes  typiques  de  l’hé- 
rédo-syphilis  sont  loin  de  représenter  la  majorité  des 
cas.  Bien  plus  souvent  la  syphilis  héréditaire  prend 
le  masque  d’mie  autre  maladie.  »  Le  concept  syphiUs 
héréditaire  larvée  attire  fortement  l’attention  du 
médecin  sur  les  cas  innombrables  ou  rien  n’est  spé¬ 
cifique,  sauf  le  malade.  Il  indique  les  cas  dans 
lesquels  la  recherche  de  la  syphiUs  doit  être  particu- 
Uèrement  soigneuse.  11  incite  à  l’action  théra¬ 
peutique.  «Dans  bien  des  cas,  ma  traitement  d’épreuve 
doit  être  institué.  » 

Cette  attitude  purement  empirique -est  de  néces¬ 
sité.  Qui  se  refuserait  à  l’adopter  risquerait  de  porter 
préjudice  à  ses  malades.  Mais,  suivant  la  distinction 
de  Cl.  Bernard,  la  médecine  empirique  ne  recueiUe 
ainsi  que  des  faits  bruts  et  non  des  faits  scientifiques. 
Leur  déterminisme  reste  imprécis;  les  intégrer  dans 
la  science,  c’est-à-dire  leur  attribuer  une  signification 
générale,  qu’ils  n’ont  pas,  serait  une  erreur  de  mé¬ 
thode.  Sans  doute  fut-eUe  trop  souvent  commise,  et 
c’est  pourquoi  il  convient  de  faire  quelques  coupes 
sombres  dans  la  végétation  luxmriante  qui  a  germé 
sur  le  terrain  syphiUtique. 
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UN  CAS 

DE  CROISSANCE  RAPIDE 

le  D'  Qeoi-ges  ROSENTHAL 

Un  de  mes  clients  se  présente  à  mon  cabinet 
avec  son  fils  âgé  de  seize  ans,  grand  garçon  maigre 
et  pâle.  Il  me  raconte  ses  inquiétudes  et  ses 
craintes  bien  naturelles,  puisqu’il  a  perdu  de 
tuberculose  pulmonaire  une  grande  fille  de  vingt 
ans.  Aussi  a-t-il,  pour  être  sûr  de  faire  tout  le 
nécessaire,  montré  son  fils  à  quatre  médecins,  qui 
lui  ont  donné  des  avis  différents.  Ptose  gastrique, 
dyspepsie  avec  anémie,  surmenage  scolaire, 
insuffisance  orchitique,  ont  été  les  quatre  avis 
proposés  ;  et  le  pauvre  homme  ne  sait  plus,  me 
dit-il,  à  quel  saint  se  vouer.  Je  représente  donc 
aujourd'hui  une  force  spéciale  et  je  l’en  remercie. 

Pourquoi  les  quatre  diagnostics  ont-ils  été  por¬ 
tés  ?  auquel  faut-il  sé  rallier  ?  Nous  verrons  que  tous 
sont  exacts,  niais  qu’aucun  n’est  éliminatoire  des 
autres  et  qu’il  suffira  de  les  cordonner  pour  arriver 
à  une  compréhension  exacte  de  la  voie  morbide 
que  descend  cet  adolescent  et  qui  finirait  par 
aboutir  au  gouffre  de  la  tuberculose,  gouffre  qui 
a  déjà  englouti  sa  sœur  aînée.  Heureusement  il 
est  encore  au  début  de  la  pente  et  il  sera  facile, 
puisque  les  conditions  sociales  sont  favorables, 
de  lui  faire  rebrousser  chemin. 

Ptose  gastrique  ou  mieux  gastro-intestinale, 
a-t-on  dit  tout  d’abord  ;  le  diagnostic  est  évident. 
Car,  vu  déshabillé  debout,  ou  couché  et  penché  à 
droite  ou  à  gauche,  palpé  quand  il  se  rassoit,  ce 
jeune  malade  a  une  paroi  abdominable  antérieure 
presque  sans  muscle  et  niolle.  D’aüleurs  il  ne  fit 
aucun  exercice  physique,  pour  éviter  toute 
fatigue.  Un  examen  auxi  rayons  X  a  confirmé  la 
ptose  gastrique  avec  cet  étirement  de  la  partie 
médiane  de  l’estomac,  qui  simule  au  premier 
abord  un  estomac  en  sablier. 

,  Il  faut  donc  accepter  ce  premier  point  ;  mais  il 
faut  ajouter  que  l’insufiSsance  de  la  musculature 
lisse  est  doublée  d’une  insuffisance  de  la  muscula¬ 
ture  striée.  Pas  de  grand  droit,  tm  diaphragme 
nettement  insuffisant,  pas  de  biceps,  pas  de  qua- 
driceps  crural  ;  c’est  un  longiligne  sans  myscles. 

Dyspepsie  avec  anémie,  a  dit  le  deuxième  con¬ 
frère  qui,  devant  l'inquiétude  légitime  du  père, 
fit  procéder  à  un  examen  chimique  du  suc  gas¬ 
trique,  car  il  est  de  ceux  qui  pensent  à  jiaste  titre 
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que  le  clumisrae  gastrique  ne  doit  pas  disparaître. 
Tous  les  chiffres  ont  été  faibles.  T'examen  du 
sang  a  dénoté  la  baisse  des  globules  rouges  sans 
anomalie  histologique,  sans  altération  de  la  for¬ 
mule  leucoc5d;aire.  Un  régime  antidyspeptique  a 
été  prescrit,  qui  a  donné  une  légère  améliora¬ 
tion.  J’aime  moins  le  diagnostic  de  surmenage 
scolaire  ;  car  ce  grand  garçon  ne  paraît  pas  avoir 
eu  de  grandes  préoccupations  d’instruction  ;  il  est 
encore  à  distance  du  baccalauréat  et  n’a  point 
l’angoisse  morale  du  candidat  anxieux  qui  dort 
mal,  mange  mal  et  s’épuise  même  sans  exa¬ 
gération  des  heures  de  travail. 

Insuffisance  orchitique,  cela  est  exact  :  ce  grand 
garçon  de  seize  ans  .  mesure  i“',65;  il  est  long, 
maigre,  montre  un  petit  torse  sur  de  longues 
jambes  et  son  corps  présente  un  modelé  d’enfant. 
Développement  pileux  faible,  pas  d’amorce  de 
moustache.  Je  crois  que  là  nous  allons  serrer 
le  diagnostic,  le  pronostic  et  le  traitement. 

Car  les  trois  questions  se  posent  exactement. 
Ue  diagnostic  doit  nous  conduire  à  une  compré¬ 
hension  exacte  du  cas  ;  le  pronostic  est  important’ 
car  il  faudra  lutter  contre  le  péril  ;  quant  au  traite¬ 
ment,  il  devra  avant  tout  barrer  la  route  au 
bacille  de  Koch  etêtre  dirigé  avec  énergie,  puisque 
déjà  un  autre  enfant  a  pris  une  voie  morbide  qui 
mène  au  gouffre  bacillaire,  aboutissant  des  mul¬ 
tiples  déchéances  des  adolescents. 

Il  y  a  un  an  ce  jeune  garçon  de  quinze  ans  était 
bien  portant,  il  jouait,  travaillait  et  menait  une 
vie  normale.  Un  double  événement  capital  a 
marqué  sa  seizième  année  :  il  a  grandi  de  15  cen¬ 
timètres  en  un  an,  et  la  puberté  ne  s’est  pas  amor¬ 
cée.  En  même  temps  il  devenait  frileux,  perdait 
l’appétit,  se  plaignait  de  quelques  palpitations 
après  les  repas.  Sa  tension  artérielle  était  faible. 
Bref,  on  pouvait  noter  une  insuffisance  plurigandu- 
laire  multiple  dont  le  «  chef  d’orchestre  r.  était 
soit  le  testicule,  soit  l’hypophyse,  soit  le  corps  thy¬ 
roïde  qui  si  souvent  dirige  les  fonctions  endocri¬ 
niennes. 

La  spirométrie  est  actuellement  très  faible,  l’aus¬ 
cultation  décèle  un  murmure  vésiculaire  médiocre  ; 
mais  sur  ce  point,  il  nous  paraît  présenter  une 
fausse  insuffisance  respiratoire  par  défaillance  de 
la  commande  nerveuse  et  faiblesse  musculaire. 
Le  jeu  thoracique  se  rétablira  avec  le  rétablisse¬ 
ment  de  l’état  général. 

Alors,  quel  diagnostic  allons-nous  porter  ?  Le 
voici  ; 

■  Croissance  rapide  et  exagérée,  en  rapport  avec 
une  insuffisance  polyglandulaire,  voilà  le  fait 
principal.  D’où  découlent  ptose  gastrique,  dys¬ 
pepsie  par  insuffisance  des  sécrétions  du  tube 
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digestif,  fatigue  générale,  etc.  Soit  déchéance 
organique. 

Quel  est  le  danger  ?  Il  est  avant  tout  le  péril 
tuberculeux  ;  et  bien  que  rien  dans  l’auscultation, 
la  radiographie,  l’examen  des  crachats  ne  laisse 
supposer  la  moindre  granirlation,  nous  sommes 
d’avis  de  parer  avant  tout  toute  possibilité  d’at¬ 
teinte  du  bacille  de  Koch. 

L’ordonnance  comprendra  donc  : 

a.  Des  mesures  d’hygiène  générale.  —  D’abord 
quinze  jours  de  repos  rigoureux  à  la  campagne 
(grande  banlieue  parisienne)  suivis  d’un  repos 
relatif  entrecoupé  chaque  jour  d’une  séance  de 
cinq  à  dix  minutes  de  culture  physique  musculaire. 
Exercices  actifs  des  bras  et  des  jambes  en  décu¬ 
bitus  dorsal,  gymnastique  de  la  paroi  abdominale 
antérieure. 

Repos  après  le  repas.  Régime  ordinaire  légère¬ 
ment  carné.  Aération  aussi  large  que  possible. 

b.  Un  traitement  stimulant  général.  — ^  Fric¬ 
tions  et  lotions  aromatiques,  kola  granulée,  un  peu 
de  strychnine,  quelques  piqûres  des  formules  cou¬ 
rantes  de  spécialités  toniques,  eau  de  mer  à  petites 
doses,  etc. 

c. Un  traîtementopothérapique  mixte, poudre 
orchitique,  préparations  hypophysaires  et  surré¬ 
nales,  dose  minime  de  corps  thyroïde. 

Ce  traitement  sera  continué  tant  que  le  poids 
n’aura  pas  repris  son  çssor  ;  il  aura  une  durée 
minimum  de  trois  mois  et  sa  formule  sera  mise  au 
point  d’après  le  résultat  de  quatre  en  quatre 
semaines. 

Dans  ces  conditions,  notre  jeune  malade  évitera 
une  déchéance  organique  qui  tôt  ou  tard,  sans 
cette  compréhension  générale, l’aurait  conduit  àla 
tuberculose  pulmonaire. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Traitement  diathermique  de  la  paralysie 
générale. 

Devant  certains  inconvénients  de  la  malariathérapie, 
on  a  pensé  qu’il  pourrait  être  plus  facile  et  moins  dange¬ 
reux  de  produire  artificiellement  la  fièvre  par  la  diather¬ 
mie.  W.  Freeman,  T.-C.  Fong  et  S.-J.  Rosenberg  (The 
Journ.  ofthe  Americ.  med.Assoc.,  3jmn  r933)  ont  traité  par 
cette  méthode  50  malades  atteints  de  paralysie 
générale  et  chez  la  plupart  desquels  la  malaria  avait  été 
inoculée  sans  succès.  Leurs  résultats  ont  été  extrêmement 
décevants.  Ds  n'ont  observé  aucun  cas  d'amélioration 
avec  la  seule  diathermie,  et,  dans  plusieurs  cas,  le  trai¬ 
tement  préalable  on  subséquent  par  des  préparations 
arsenicales  ou  bismuthiques  n’  a  pas  empêché  l' aggravation , 
I.a  forte  mortalité  observée  (28  cas,  c'est-à-dire  plus  de 
50  p,  ioo)(contr3ste  avec  les  résultats  que  donne  la  mala- 


340 


PÀRlS  MÉDICAL 


Hathéfapie.  DàüS  6  cas  côfltfôlds  hUtdldglquement,  oü 
constatait  la  persistance  de  l'inflammation.  Aussi  les 
auteurs  considèrent-ils  que  la  diathermie  n'est  pas  un 
traitement  inoffensif  mais  est  souvent  dangereuse,  surtout 
chez  les  iiidividu.S  sujets  aux  attaques  convulslVes. 

Jean  I,EREBOt<t,hEï. 

Névralgie  du  plexus  tympanique. 

P.  IvEEï  REICHERï  ('/'/(pt/oMrn.  0/  lhe  Amer.  med.  Assoc., 
3  juin  1033)  rapporte  un  eas  de  tic  douloureux  primitif 
de  l'Oréillé  daiis  lequel  rilitefVfeiltiôil  pratiquée  .sous 
anesthésie  locale  et  par  la  voie  d'abord  cérébelleuse  uni¬ 
latérale  de  Dandy  montra  une  lésion  du  nerf  tympanique 
ou  plexus  de  Jacobson  qui  fut  guérie  par  la  section  intra¬ 
crânienne  du  glosso-pharÿngieli.  Il  distingue  deux  types 
de  névralgies  du  giosSo-phatyngieh,  Iæ‘  type  cOhiihUÜ!  ou 
tie  douloureux  complet  du  glosso-pllaryngien,  est  carac¬ 
térisé  paf  des  paroxysmes  de  douleurs  lancinantes  par¬ 
tant  de  la  fosse  tonsillaire  ou  de  la  base  de  la  langue, 
irradiant  profondément  dans  l'oreille,  accompagnées  de 
saliVàtiotl  ét  provoquées  par  les  mouveméhts  dè  déglu¬ 
tition,  là  parole  et  les  divers  môiivements  de  la  gorge  et 
de  la  langue.  De  type  partie^  ou  tiü  douloureux  du  plexus 
de  J  acobson,  est  caractérisé  par  des  paroxysmes  de  dou¬ 
leur  lancinante  siégeant  à  i'intérieur  et  autour  du  conduit 
auditif  externe  et  qüé  ne  févélllent  pas  les  mouvements 
du  pharynx  ou  dé  la  langue  ;  de  type  n'est  pas  accompa¬ 
gné  de  salivation  ;  il  a  souvent  été  considéré  à  tort  comme 
une  névralgie  du  ganglion  géniculé.  Ces  deux  névralgies 
sont  guéries  par  la  section  intracrânienne  du  glossq- 
pharyngien. 

Jean  DEftEiioui,i,E'i'. 

La  Péaotion  de  fixation  du  complément  dans 
le  zona  et  dans  la  varicelle. 

On  Sait  que  Netter,  s'appuyant  sur  l'existence  de  réac¬ 
tions  de  déviation  du  complément  croisées,  soutient 
'identité  du  zona  et  de  la  varicelle.  G.  Spicca  (La  Riforma 
medica,  5  août  1933)  a  pratiqué  cette  réaction  chez 
6  zonateux  et  24  témoins  ;  avec  l'antigène  zonateux, 
il  a  obtenu  pdür  tous  les  séflims  prélevés  Chez  des  zona¬ 
teux  une  inhibition  plus  ou  rtioitiS  ûettè  de  l'hémOiyse  ; 
cette  inhibition  ne  s'est  manifestée  chez  aucun  des 
témoins.  La  réaction  de  Netter  a  donc  le  mérite  de  con¬ 
firmer  la  conception  d'après  laquelle  le  zona  est  une 
manifestation  due  à  un  virus  plutôt  qu'une  lésion  cutanée 
de  nature  vasomotrice  de.  causes  diverses.  Dans  un  des 
sérums,  la  réaction  fut  répétée  à  la  distance  de  onze 
jotlrs  aVëC  des  résultats  ideütiques  ftUX  ptêffllëM,  qUi 
confirme  au  moins  partiellement  le  fait  observé  par 
Netter  que  la  réaction  se  maintient  longtemps  positive- 
Deux  sérümS  appartenant  à  des  individus  chez  lesquels 
le  zona  était  surVenu  après  Injectiou  de  préparations 
mercurielles  et  bismuthiques,  e'est-à-dite  atteints  de 
zouiiS  Syiliptoiûaüques,  ont  doimé  des  réactions  posi¬ 
tives  ;  il  .semble  doue  que  ce  qUi  est  jiroiivé  poUr  l'herpès 
soit  vrai  pour  le  zona:  les  agents  les  plu.s  divers  (infec¬ 
tions,  intoxidation.s)  il' agiraient  qil'en  activant  Un  virus 
qui  a  déjà  pénétré  dans  l'organiBiUe  et  est  resté  jusqu'à 
cette  •  activation  latent  et  inoffensif,  Conlraitemout  à 
quatre  sérums  de  varicelleUx  qui  eu  préSehee  de  l' antigène 
IhomologUe  ont  répondu  tous  de  façon  nettement  positive, 
es  .Sérums  de  zoiio,  eux,  n'ont  dohfié,  en  face  du  même 
antigène,  que  deS  inhibitions  partielles.  Quatre  sétums 
de  sujets  atteints  de  pÿodermites  ont  doüné  de  légères 
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inhibitions  avec  l'antigène  varicelleux  ;  l'autour  attribue 
ce  fait  à  ce  qu'il  a  préparé  l' antigène  varicelleux  avec 
des  croûtes  de  varicelle  et  que  dans  ces  croûtes  peuvent 
avoir  été  inclus  quelques  pyogènes  qui  se  sont  Com¬ 
portés  comme  des  antigène.s.  Enfin  un  sérum  syphilitique 
avec  réaction  dé  WasSermanü  positive  a  donné  une 
réaction  aspécifique  ;  comme  daiis  bietl  d'autres  cas,  une 
réaction  de  Wassermann  positive  est  un  obstacle  à  la 
réaction  de  fixation.  L' auteur  conclut  de  cette  étude  que 
la  réaction  de  Netter  croisée  ne  suffit  pas  à  résoudre  le 
problème  de  l'identité  dii  zOüa  et  de  la  vàticelle  ;  les 
réactions  observées  permettent  seulement  l'hj'pothèse 
qu'il  s'agit  de  réactions  de  groupe. 

Jean  I.erebohei.et. 

Observations  sur  100  cas  de  côtes  cervicales. 

G.ToREELt  (Tl  PoUcHnico,  .SVr.  chir.,  15  juillet  1933)  fait 
une  importante  étude  d'ensemble  consacrée  à  l'éxamen 
de  100  cas  de  côtes  cervicales  dont  32  unilatérales.  La 
fréquence  de  cette  affection  est  d'environ  2  p.  100  et  les 
deux  tiers  des  malades  sont  du  sexe  féminin.  Dans  la 
grande  majorité  des  cas,  les  côtes  sont  bilatérales  ou  asy- 
métriqüéS,  la  côte  prédominaute  étant  dans  ce  dernier 
cas  la  côté  cérvioale  droite,  taudis  que  quand  elles  sont 
unilatérales,  la  côte  est  habituellement  à  gauche.  Sur 
les  168  côtes  observées,  8  seulement  étaient  complètes, 
30  étaient  soudées  à  la  première  côte  et  130  étaientlibres. 
Les  symptômes  sont  rares  (lo  p.  lôo  des  cas),  et  quand  ils 
existent,  sont  peu  adeuséS  ;  assez  souvent  les  côtes  cer¬ 
vicales  conduisent  à  une  erreur  do  diagnostic  avec  une 
lésion  apicale  tuberculeuse  ;  elles  n'oüt  aucun  rapport  de 
siège  avec  l'infection  tuberculeuse.  La  tension  artérielle, 
mesurée  dans  12  cas,  n'a  jamais  été  trouvée  en  rapport 
avec  les  côtes  cervicales,  comme  l'ont  prétendu  d' aucuns  ; 
quant  aUx  scOllOses  qül  accompagnent  Un  tiers  des  côtes 
cervicales,  elles  se  voient  le  plus  souvent  dans  les  côtes 
soudées  à  la  première  côte. 

Jean  lerebouhet, 

La  tuberculose  du  pancréas. 

Ou  sait  que  la  localisation  pancréatique  est  une  des 
localisations  tuberculeuses  les  plus  rares  ;  elle  se  mani¬ 
feste  tout  à  fait  exceptionnellement  par  des  lésions  spé¬ 
cifiques,  et  encore  dans  ce  cas  ces  lésions  sont-élles  con¬ 
sidérées  par  plusieurs  autéurS  cOmUie  d'ôtigiUe  éxtra- 
glaUdUlaife. 

L'étude  expérimentale  aboutit  aux  mêines  résultats, 
et  si  les  belles  expériences  de  Carnot  ont  permis  de  re¬ 
produire  presque'  à  coup  sûr  des  lésions  pancréatiques 
par  Ifiôcülàtion  îhtrâpaUcréàtiqUe  OU  iûtfaeaUallcülaire 
dë  cultures  bacillaires,  cès  lésions  n'éui-éfit  que  dans  un 
seul  üaâ  le  caractère  de  lésions  spécifiques  tubèronlenses- 
M.  Canaveeo  (Amiali  itaiiani  di  chirurgia,  30  juin  1933) 
a  repris  l'étude  expérimentale  de  la  tuberculose  primi¬ 
tive  du  pancréas  eu  inoculant  des  animaUx  très  récep¬ 
tifs  et  peu  réceptifs  à  l'infection  avec  des  soUchèS  bacil¬ 
laires  de  virulence  variée  qui  étaient  apportées  au  pan¬ 
créas  par  voie  liématogëne,  canaliculaire  ou  parehehy- 
mateuse. 

Dans  aucun  cas,  il  n'a  obtenu  de  lésions  tuberculeuses 
typiques  OU  atypiques  du  pairCfèaS  ;  il  èn  conclut  qüe  la 
localisation  au  paUcréaS  d'une  tUbèrc'ulOse  typique  cons¬ 
titue  une  rate  éventualité  pâthologiqüe. 

JSaN  LERBBOUIiÉET. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAILLIÈRE. 
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LES 

MALADIES  DES  ENFANTS 
EN  1933 

P.  LEREBOULLET  et  F.  SAINT  OIRONS 

Professeur  à  la  Faculté  Médecin-adjoint  de  l'hôpilai 

de  médecine  de  Paris,  Saint- Joseph, 

Médecin  de  l’hospice  Assistant  à  l’hospice 

Cette  année,  comme  les  précédentes,  nous  ne 
pouvons  faire  allusion  qu’à  quelques-unes  des  ques¬ 
tions  d’actualité  étudiées  en  pédiatrie  au  cours  de 
ces  derniers  mois.  La  multiplicité  des  revues  et 
journaux  consacrés  à  la  médecine  des  enfants,  le 
nombre  des  communications  faites  dans  les  sociétés 
et  les  congrès  rendent  impossible  le  travail  de  syn¬ 
thèse  qui  devrait  pouvoir  être  tenté  à  la  fin  de  chaque 
année.  En  1933  notamment,  les  congrès  interna¬ 
tionaux,  comme  le  Congrès  de  la  protection  de  l’en¬ 
fance,  tenu  à  Paris  au  début  de  juillet,  et  le  III<^  Con¬ 
grès  international  de  pédiatrie  de  Londres,  à  la  fin 
du  même  mois,  ont,  par  le  nombre  même  des  congres¬ 
sistes  qui  y  ont  effectivement  participé,  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  des  questions  nombreuses,  déjà  analysées 
dans  ce  journal  et  sur  lesquelles  nous  ne  pourrons 
revenir  en  détail.  Ces  jours  derniers  se  tenait,  à 
Luxembourg,  une  réunion  qui,  pour  être  plus  modeste 
et  limitée,  n’en  fut  pas  moins  intéressante,  la 
III^  Conférence  internationale  de  pédiatrie  préventive, 
dont  les  travaux  sur  la  prévention  de  la  polio¬ 
myélite  et  celle  des  affections  respiratoires  du 
premier  âge  seront  ailleurs  résumés. 

Aux  nombreuses  publications  spéciales  qui  sont 
consacrées  à  la  pédiatrie,  plusieurs  sont  venues 
s’ajouter  cette  année,  auxquelles  le  public  médical  a 
fait  xm  accueil  favorable  amplement  justifié.  En 
France,  .cjest  la  Revue  médico-sociale  de  l’Enfance 
qui  vient  à  son  heure,  à  un  moment  où  l’action 
sociale  se  développe  de  plus  en  plus  et  où  les  oeuvres 
de  protection  infantile,  si  nombreuses,  doivent  être 
de  mieirx  en  mieux  connues.  «  Réaliser  la  liaison  des 
efforts,  en  apportant  à  tous  la  connaissance  de  ce  qui 
s’accomplit  et  de  ce  qui  doit  être  entrepris  »,  tel 
est  le  programme  excellent  de  cette  revue  qui  a 
tenu  parole  en  apportant  dans  chacun  de  ses  numéros 
des  études  importantes,  des  conseils  précis  et  judi¬ 
cieux,  des  documents  utiles.  Ses  secrétaires  de  rédac¬ 
tion,  le  D''  J.  Huber  et  M»®  M.  Dupont,  si  activement 
dévoués  aux  oeuvres  de  l’enfance,  ses  éditeurs 
MM.  Masson,  ses  directeurs  sauront  continuer  l’effort 
si  bien  commencé. 

E’Elcole  de  puériculture  de  la  Faculté  de  médecine 
de  Paris,  qui  a  cette  année  même  qrdt'té  larueDés- 
noüettes  pour  s’installer  dans  le  magnifique  inmieuble 
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construit  pour  elle  boiüevard  Brune,  a  assuré  la 
diffusion  de  l’enseignement  qui  s’y  donne  avec 
tant  de  succès  par  la  pubhcation  d’ime  Revue  fran¬ 
çaise  de  puériculture,  publiée  sous  la  direction  de 
M,  B.  WeiU-Hallé,  aidé  de  MM.  Tmpin,  Lacomme 
et  Cavaillon,  par  l’éditeur  G.  Doin  et  qui  deviendra 
vite  l’organe  indispensable  à  tous  ceux  qui  veulent 
être-  au  courant  du  mouvement  de  la  puériculture 
en  France  et  dans  les  divers  pays. 

Signalons  aussi,  parmi  les  publications  étrangères, 
le  beau  recueil  que  le  professeur  Pincherle,  de  Bo¬ 
logne,  a  récemment  fondé  avec  son  fidèle  collabora¬ 
teur,  G.  de  Toni,  sous  le  titre  à’Archivio  italiano 
di  Pediatria  e  Puericultura.  Ces  archives,  par  la 
valeur  des  travaux  qu’elles  ont  pubhés,  par  la  ma¬ 
nière  dont  elles  les  ont  présentés,  sont  venues  heu¬ 
reusement  s’ajouter  aux  belles  revues  pédiatriques 
de  nos  collègues  italiens  et  méritent  le  succès  qui 
les  a  accueillies. 

L’année  1933  a  été  malheirreusement  marquée 
pour  les  pédiatres  français  par  des  deuils  cruels. 
Nous  avons  dit  ici  la  douleur  ressentie  par  eux  tous 
devant  la  mort  prématurée  d’un  des  plus  jeunes 
parmi  eux,  Jean  Hutinel,  terrassé  par  une  doulou¬ 
reuse  maladie,  alors  que  l’attendait  le  plus  bel 
avenir,  et  devant  la  disparition,  à  peine  quatre 
semaines  plus  tard,  de  son  père,  notre  maître  à  tous, 
Victor  Hutinel,  qui  a  tant  fait  pendant  un  demi- 
siècle  pour  faire  connaître  et  aimer  la  pédiatrie. 
Son  œmnre,  abondante  et  variée,  est  assurée  de  durer 
et  longtemps  encore  les  pédiatres  de  tous  les  pays 
s’inspireront  de  ses  exemples. 

I.  —  Hygiène  sociale  de  l’enfance. 

11  nous  est  malheureusement  impossible,  cette 
année,  de  donner  à  cette  partie  de  notre  revue  l’im¬ 
portance  qu’elle  mériterait.  Au  surplus,  nos  lecteurs 
ont  été  tenus  au  jour  le  jour  des  efforts  poursuivis 
en  France  et  ailleurs  pour  mieux  assurer  la  protec¬ 
tion  maternelle  et  infantile.  Le  Congrès  international 
de  protection  de  l’enfance  de  juillet  dernier,  auquel 
nous  faisions  allusion  plus  haut,  a  eu  comme  pré¬ 
cieux  résultat  de  mettre  en  lumière  l’importance 
d’mie  série  de  question^  médico-sociales  particrdiè- 
rement  actuelles.  Elles  ont  été  ailleurs  exposées. 
Nous  n’y  revenons  pas. 

Un  des  points  les  plus  mtéressants  de  l’évolution 
présente,  sur  lequel  nous  avons  insisté  l’an  dernier, 
c’est  le  rôle  que  peuvent  jouer  les  assurances  sociales 
dans  la  protection  de  la  maternité  et  de  l’enfance. 
M.  le  Dr  Pigot  a  ici  même  exposé,  il  y  a  quelques 
mois,  les  divers  aspects  de  cette  question.  Récem¬ 
ment,  dans  une  thèse  intéressante  sur  la  Protection 
de  la  mère  et  de  l’enfant  et  les  Assurances  sociales, 
le  Dr  André  Roux-Dessarps  (Thèse  de  Paris,  juil¬ 
let  1933)  a  groupé  tous  les  textes  et  analysé  tous  les 
efforts  faits  dans  ce  sens.  Nous  reviendrons  im  jour 
prochain  sur  l’état  actuel  de  la  question  mais,  d’ores 
et  déjà,  nous  pouvons  rappeler,  avec  M.  Roux-Des- 
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sarps,  que  «  la  loi,  malgré  ses  défauts  évidents,  pa:r 
les  subventions  que,  directement  ou  indirectement, 
les  caisses  peuvent  assurer  à  certaines  œuvres  de 
protection  maternelle  ou  infantile,  par  les  créations 
que  ces  caisses  peuvent  favoriser,  par  l’organisation 
meilleure  qu’elles  sont  en  état  de  provoquer  dans 
tel  ou  tel  organisme  d’hygiène  infantile,  a  im  rôle 
qui  est  loin  d’être  négligeable  dans  la  lutte  entre¬ 
prise  ».  Sans  doute,  l’étude  poursuivie  par  M.  Roux- 
Dessarps  montre,  à  côté  des  avantages  apportés 
par  la  loi,  bien  des  défauts.  Ce  n’est  souvent  que 
par  ime  interprétation  élargie  de  celle-ci  qu’on  peut 
en  tirer  des  avantages  positifs,  mais  il  ne  faut  pas 
sous-estimer  les  progrès  qu’on  en  peut  attendre  dans 
la  défense  sanitaire  de  l’enfance. 

Toutefois  ces  progrès  ne  peuvent  être  réalisés  que 
grâce  à  ime  organisation  plus  méthodique  et  une  coor¬ 
dination  des  efforts.  C’est  cette  coordination  que  l’un 
de  nous  appelait  de  ses  vœux  dans  un  article  publié 
au  début  de  1933  (P.  Rereboullet,  L’assistance 
aux  nourrissons  en  France  et  les  conditions  de  la 
lutte  contre  la  mortalité  infantile.  Revue  médico¬ 
sociale  de  l'enfance,  n»  i,  1933).  Si  elle  est  encore 
loin  d’être  réalisée  partout,  il  serait  vain  de  mécon¬ 
naître  quelques-uns  des  progrès  effectués  et  notam¬ 
ment  ceux  que  l’on  a  pu  noter  à  Paris,  où,  grâce 
au  Comité  d’entente  des  œuvres  de  protection  de  l'en¬ 
fance,  dont  nous  parlions  l’an  dernier,  la  collabora¬ 
tion  a  pu  être  établie  entre  œuvres  privées  et  insti¬ 
tutions  publiques  au  sein  de  l’Office  de  protection 
maternelle  et  infantile  du  département  de  la  Seine. 
Dans  cet  Office,  présidé  par  M.  Paul  Strauss  et  dirigé 
par  un  animateur  ardent  et  convaincu,  M.  Marcel 
Martin,  im  service  social,  ayant  à  sa  tête  M**®  de 
Hurtado,  dont  tous  connaissent  le  dévouement  et 
l’esprit  d’organisation,  a  pu  coordonner  l’action  des 
consultations  prénatales  et  des  consultations  de 
nourrissons  et  assurer  une  meüieure  surveillance  des 
mères  et  des  enfants.  Nous  ne  pouvons  insister  ici 
sur  cet' exemple  qui  n’est  heureusement  pas  isolé. 
Il  montre  d’ailleurs  combien  il  serait  nécessaire  de 
mettre  à  la  disposition  de  l’œuvre  de  concentration, 
de  coordination,  d’amélioration  à  laquelle- se  sont 
vigoureusement  attachés  les  dirigeants  - de  l'Office, 
les  sommes  nécessaires,  alprs  que  la  crise  actuelle 
réduitsans  cesse  les  moyens  matériels  destinés  à  un 
tel  effort.  Nous  rappelions,  l'an  dernier,  que  contre 
la  syphilis,  le  cancer,  la  tuberculose,  on  dispose 
actuellement,  et  fort  heureusement,  de  ressources 
importantes  ;  le  fléau  social  de  la  mortalité  infantile, 
qui  n’est  pas  moins  grave,  ne  bénéficie  pas  des 
mêmes  moyens.  Souvent  même,  on  parle  de  réduire 
les  sommes,  pourtant  insuffisantes,  qui  lui  sont 
attribuées.  Puisse  la  portée  de  la  lutte  ainsi  engagée 
être,  mieux  comprise  de  tous  et  en  premier  lieu  des 
lX)uvoirs  publics  ! 

D’autres  exemples  réconfortants  pourraient  être 
cités,  notamment  les  services  rendus  chaque  aimée 
aux  enfants  des  familles  ouvrières  par  les  Caisses 
de  compensation  et  leurs  allocations  familiales,  que 


la  loi  vient  de  rendre  obligatoires.  L’inauguration 
récente  du  magnifique  immeuble  où  la  Caisse  de 
compensation  de  la  région  parisienne  a  concentré, 
rue  ViaTa,  son  service  social  et  ses  dispensaires,  a 
permis  de  constater  quels  importants  résultats  sont 
obtenus  par  une  telle  organisation  dans  l’assistance 
hygiénique  à  la  famille  ouvrière.  Nous  y  revenons 
dans  mi  article  spécial  de  ce  journal. 

De  même,  la  manière  rapide  dont  a  été  édifiée  et 
organisée  l’Ecole  de  puériculture  de  la  Faculté  de 
médecine,  si  parfaitement  adaptée  à  son  but,  montre 
bien  que  la  protection  de  la  jeune  enfance  ne  manque 
pas  de  défenseurs  soucieux  de  réalisation.  La  Revue 
médico-sociale  de  l’Enfance  est  pleine  d’enquêtes 
relatant  d’heureux  résultats-  obtenus  en  France  et 
à  l’étranger.  Ici  même,  le  Dr  Veil-Picard  consacre 
im  article  documenté  à  la  «  Pouponnière  »  Nouvelle- 
Etoile,  née  à  Porchefontaine,  et  à  son  constant 
développement. 

Il  y  a  là  bien  des  motifs  d’espérer  et  de  penser  que, 
malgré  les  temps  difficiles  que  nous  traversons, 
la  protection  des  jeunes  enfants  trouvera,  tant  dans 
l’assistance  privée  que  dans  les  institutions  publiques, 
le's  appuis  nécessaires. 

II.  —  Diététique  du  nourrisson. 

Les  discussions  du  Congrès  de  Londres  sur  les 
maladies  dues  au  lait  et  leur  prophylaxie,  qui  ont 
été  résumées  dans  ce  journal  il  y  a  quelques  semaines, 
nous  dispensent  d’insister  sur  la  question  du  lait, 
à  laquelle  d’aUleurs  l’un  de  nous  consacre  un  article 
dans  ce  même  nmnéro  ;  il  y  discute  la  valeur  ali¬ 
mentaire  du  lait  cru,  sur  lequel  les  mémoires  récents 
de  G.  Cohen  et  Ruelle,  de  Nobécourt  et  "Veslot, 
l’intéressante  thèse  de  Goepfert  (Nancy,  1933) 
ont  attiré  à  nouveau  l’attention,  tout  en  montrant 
bien  qu’ü  ne  saurait  être  qu’un  aliment-médicament 
donné  à  titre  d’exception. 

Le  lait  condensé  est  de  plus  en  plus  employé, 
surtout  sous  la  forme  de  lait  condensé  sucré  ;  à  côté 
de  ses  avantages  certains  soulignés  une  fois  de  plus 
par  O.  Martinez  Portun  {Bol.  de  la  Soc.  Cubana 
de  Pediatria,  nov.  1932),  on  a  signalé  des  résultats 
moüis  favorables  (vomissements  faciles,  stagnation 
du  poids,  amaigrissement)  provenant,  ainsi  que  l’ex¬ 
pose  G.  Tlechmann  dans  un  article  très  suggestif 
{Le  Nourrisson,  mars  1933),  de  ce  que,  depuis  le 
décret  du  25  mars.  1924,  qui  réglemente  dans  ses 
détails  la  fabrication  du  lait  en  boîte  dont  la  formule 
doit  être  explicitement  mentionnée  smr  l’étiquette, 
le  lait  partiellement  écrémé  a  à  peu  près  disparu 
de  la  consommation  courante.  Il,  faut  regretter  que 
ce  décret  aux  fâcheuses  conséquences  ait  été  pris 
sans  que  les  médecins  d’enfants  aient  été  consultés 
et  même  prévenus.  Il  est  nécessaire  de  tenir  compte 
de  ce  fait  dans  l’administration  des  divers  laits 
condensés. 

Le  lait  condensé  sucré,  cette  réserve  faite,  reste 
mi  excellent  aliment  ;  exceptionnellement,,  il  peut 
produire  la  fièvre,  et  M.  Coflfin  vient  d’apporter 
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Cure  climaiit/ue  cfe  la  Tuberculose 

SAIVATORIUM  DES  ESCAEDES  (Pyrco^es'OrientBlei)  1.400  mètrei 


EN  OEEDAQNEÏPEANÇAISE.sur  le  versant  méridional  et  méditerranéen  des  Pyrénées,  dans  le  plus  beau  cadre  de  montagn 

qu’on  puisse  rêver, dans  un  climat  inégalable,  le  plus  sec,  le  plu 
ensoleillé,  que  jamais  n’obscurcit  le  brouillard,  voici,  définitive 
ment  aménagé,  avec  ses  180  chai.-brec  pourvues  du  confort  1 
plus  sévère  (loilette  ou  salle  de  bains  dans  chaque  appartement) 
avec  un  service  médical  dirigé  par  des  spécialistes  connus,  doi 
de  laboratoires  et  de  tout  l’outillage  radiologique  et  chirurgies 
que  réclame  maintenant  un  sanatorium  ;  avec  ses  bains,  sa  pis 
cine,  son  parc  de  50  hectares,  ses  fleurs  et  son  panorama. 
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une  nouvelle  observation,  s'ajoutant  à  celles  de 
Hallé,  Lesné,  Debré,  dans  laquelle  fut  notée  une 
élévation  thermique  importante  chez  un  nourrisson 
de  huit  mois,  les  deux  fois  qu’on  essaya  chez  lui 
le  lait  condensé  (Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1932). 

Sans  insister  sur  les  travaux  sur  la  pateuri- 
sation  du  lait  de  vache  et  les  modifications  qu’elle 
entraîne,  auxquelles  l’im  de  nous  fait  allusion  dans 
l'article  publié  plus  loin,  nous  devons  signaler  l’étude 
récente  de  W.  Savage  (The  Lancet,  février  1933) 
qui  tend  à  prouver  que  la  pasteurisation,  tout  en 
ne  détruisant  pas  la  plupart  des  vitamines,  en  lais* 
sant  intactes  les  enzymes,  modifie  le  lait  de  vache 
en  le  rendant  un  peu  moins  dissemblable  du  lait 
de  femme.  Il  ne  faut  donc  pas  la  redouter,  mais  il 
importe  qu’elle  soit  bien  faite  et  régulièrement 
surveillée. 

D’anaphylaxie  au  lait  de  femme  est  excep¬ 
tionnelle.  Encore  existe-t-elle  parfois.  Particuliè¬ 
rement  significative  à  cet  égard  e.st  l’obsenmtion 
de  J.  Leveuf  et  H.  Vignes  (5oc.  de  pédiatrie  de 
Paris,  mai  1933).  Un  nourrisson  présente  dès  les 
premiers  jours  des  vomissements  incessants  qui  lui 
font  perdre  en  quatre  jours  550  granunes  et  motivent 
un  examen  chirurgical.  En  l'absence  de  ballonnement 
du  ventre  et  de  toute  stase  gastrique,  on  émet  l’hypo¬ 
thèse  d’mtolérance  au  lait  maternel  :  une  tentative 
d’alimentation  au  lait  sec  est  suivie  d’un  succès 
inmiédiat.  Au  dixième  jour,  la  mère,  qui  va  quitter 
l’hôpital,  demande,  à  la  contre-visite,  la  permission 
de  remettre  l’enfant  au  sein  ;  on  la  lui  accorde  et 
l’enfant  est  allaité  à  22  heures  ;  il  vornit  aussitôt, 
se  cyanose  et  les  extrémités  se  refroidissent.  La  mort 
survient  à  16  heures  le  lendemain.  La  question  de 
l'anaphylaxie  au  lait  en  général  a  été  traitée  par 
Ch.  Richet  fils  et  Tun  de  nous  (Journal  médical 
français,  janvier  1933). 

Dans  im  cas  d’intolérance  absolue  au  lait 
chez  un  nourrisson  de  cinq  mois  présentant  de 
l’eczéma,  de  l’œdème,  un  état  général  grave  et  ne 
supportant  que  les  bouillies  farineuses,  J.  Cathala, 
P.  Ducas  et  A.  Netter  (Soc.  de  pédiatrie  de  Paris, 
mai  1933)  ont  dû  recourir,  et  avec  succès,  à  un  régime 
hyperprotéidique  et  hypercalorique  s’écartant  nota¬ 
blement  de  ce  qui  convient  aux  enfants  normaux  : 
bouillies  de  soleurone,  pudding  au  foie  de  veau  de 
Hamburger,  pudding  à  l’œuf  de  Moll  et  Stransky, 
avec  huile  de  foie  de  morue  et  extrait  thyroïdien. 
Ils  soulignent  et  le  caractère  exceptiomiel  de  ce 
fait  et  la  nécessité  où  ils  se  sont  trouvés  d’augmenter 
considérablement  la  ration  alimentaire  de  l’enfant 
ainsi  traité.  Ce  fait  intéressant  montre  une  fois  de 
idus  que  les  régimes  sans  lait  ne  doivent  être  em¬ 
ployés  que  dans  de  très  rares  cas,  selon  une  formule 
s’appliquant  spécialement  au  cas  envisagé  et  avec 
une  stricte  surveillance.  Nous  sommes  malheureu¬ 
sement  très  souvent  témoins  de  faits  qui  montrent 
les  fâcheuses  conséquences  de  leur  emploi  inconsi¬ 
déré  et  prolongé. 

Ils  ont  toutefois  certaines  indications  assez  nettes 


lorsque,  surtout,  ils  ne  sont  que  partiellement  Uti¬ 
lisés.  Si,  récemment,  M.  MaiUet  a  essayé  de  réduire 
le  lait^chez  les  nourrissons  hypotropliiques  et  dys- 
IJeptiques  et' n’a  obtenu  que  des  résultats  médiocres 
avec  le  petit-lait  aux  amandes  de  Moll  et  la  bouillie 
au  foie  de  Hamburger,  U  a  en  revanche  trouvé,  dans 
le  lait  au  roux  de  Forest,  un  complément  utile,  en 
'  le  préparant  avec  30  grammes  de  farine  et  30  grammes 
de  beurre  qu’on  fait  roussir  sur  un  feu  doux  et  qu’on 
délaie  ensuite  dans  60  grammes  d’eau  en  ajoutant 
30  grammes  de  lait  (Médecine  infantile,  janvier  1933). 

De  même,  le  régime  à  base  de  farine  de  to  jr- 
nesol  a,  d’après  Eevesque  et  M*ic  S.  Dreyfus 
(Soc.  de  pédiatrie  de  Paris,  décembre  1932),  une  ac¬ 
tion  extrêmement  brillante  sur  les  faits  d’hyper¬ 
sécrétion  digestive  grave  sans  stase,  donnant  lieu 
'à  des  crises  douloureuses  avec  réflexes  salivaire  et 
colique,  qui  sont  parmi  les  symptômes  les  plus  rebelles 
aux  médications  ordinaires.  Selon  les  auteurs,  ce 
réghne  suffirait  à  la  croissance,  pourvu  qu’il  soit 
complété  par  un  aliment  lacté  et  les  vitamines  A 
et  D. 

I,e  lait  de  soja,  liquide  obtenu  par  le  broyage 
sous  jet  d’eau  des  graines  de  soja,  a  été  expérimenté 
chez  cent  noumssons,  par  M.  Maillet,  E.  et  K.  Yeu 
(Soc.  de  pédiatrie  do  Paris,  octobre  1932).  Ee  lait 
de  soja  est  généralement  bien  accepté  et  bien  toléré 
par  les  nourrissons.  Il  suffit  à  assurer  le  plus  souvent 
une  croissance  satisfaisante  chez  les  nourrissons 
nonuaux  comme  chez  les  dyspeptiques.  Sur  les 
troubles  digestifs,  l’action  est  inconstante  ;  elle  est 
surtout  manifeste  dans  l’intolérance  au  lait  de  vache 
En  tout  cas,  le  lait  de  soja  semble  ne  pouvoir  consti¬ 
tuer  qu’mi  alhnent  de  remplacement  transitoire 
et  sur  lequel  il  convient  de  ne  pas  faire  trop  de  fond. 

E’alimentation  des  enfants  fébriles  a  été  étu¬ 
diée  par  P.  Gautier  (Rev.  médico-sociale  de  l’en¬ 
fance,  mai-juin  1933).  Pour  le  nourrisson  au  sein, 
sans  troubles  digestifs,  l’alimentation  ne  doit  pas 
être  sensiblement  modifiée  ;  au  cas  de  troubles  di¬ 
gestifs,  on  se  fondera  sur  l’importance  de  ceux-ci  ; 
la  diète  hydrique  sera  parfois  nécessaire,  mais  on 
remettra  l’enfant  au  sein  aussitôt  que  possible. 
Si  le  nourrisson  est  à  l’allaitement  artificiel,  il  faut, 
en  l’absence  de  troubles  digestifs,  se  contenter  de 
restreindre  la  ration  en  lait  et  farines  et  augmenter 
la  proportionjd’eau  ;  si  les  troubles  ^gestifs  se  mani¬ 
festent,  ü  faut  hnposer  une  diète  hydrique  de  vingt- 
quatre  à  trente-six  heures,  à  laquelle  feront  suite, 
successivement,  le  bouillon  de  légumes,  le  babeurre, 
les  bouillies  maltées,  les  laits  écrémés,  les  pommes 
cnies  râpées.  Au-dessus  de  deux  ans,  les  besoins 
alimentaires  sont  moindres  et  la  ration  peut  être 
diminuée  sans  inconvénient,  surtout  au  début  d’un 
état  fébrile  de  natme  indétenninée  ;  au  cas  de  fièvre 
persistante,  on  recourra  surtout  aux  hydrates  de 
carbone,  en  adjoignant  prudemment  le  jus  de  viande,  ■ 
les  jaunes  d’œirf,  les  légumes  en  purée.  1/ alimentation 
devra  être  particulièrement  riche  chez  les  tuber¬ 
culeux  fébriles.  En  règle  générale,  il  ne  faudra  pas 
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oublier  cette  règle  fondamentale  que,  plus  un  orga¬ 
nisme  est  longtemps  fébrile,  plus  il  a  besoin  d’aliments 
frais,  riches  en  vitamines. 

Dans  la  même  revue,  Ed.  Lesné  et  J.  Huber 
publient  le  résiütat  d’ime  enquête  sur  le  régime  ali¬ 
mentaire  de  quarante-cinq  crèches  de  Paris  et  de  la 
banlieue.  Ils  estiment  le  régime  en  général  trop  exclu¬ 
sivement  lacté  et  farineux  dans  la  première  année, 
et,  plus  tard,  l'alimentation  insuffisante  en  légumes 
verts  et  fruits  crus,  œufs  et  viande.  Ceci  provient 
de  ce  que  les  ressources  pécimiaires  des  crèches  sont 
manifestement  insuffisantes  dans  la  plupart  des  cas. 
G.  Schreiber  a  insisté  récemment  dans  le  même 
sens. 

L'hypotrophie  du  nourrisson  nécessite  ime 
diététique  fort  variée  selon  les  cas.  G.  Stancanelh, 
dans  le  service  du  professeur  Jenuna,  a  essayé  systé¬ 
matiquement  le  miel  substitué  au  sucre,  à  la  dose 
de  3  p.  100  (La  Pediatria,  avril  1933).  Il  en  a 
obtenu  d'excellents  résultats  dans  l’allaitement  arti¬ 
ficiel  comme  dans  l’allaitement  mixte  et  l’attribue 
à  la  teneur  de  cet  aUment  en  lévulose  natiurelle  et 
en  vitamines  ;  il  pense  que  le  miel  doit  faire  partie 
du  régime  habituel  de  l'enfant  soumis  à  l'allaitement 
artificiel.  Dans  sa  thèse  (Paris,  1932),  M.  Catonne 
expose  quelques  essais  thérapeutiques  poiursuivis 
dans  les  hypotrophies  du  nourrisson.  Du  point  de  vue 
diététique,  il  préconise  avant  tout  le  lait  de  femme, 
puis  le  lait  d’ânesse,  le  babeurre,  les  laits  sec  et 
condensé  sucr'é  ;  il  insiste  sur  les  avantages  des 
bouillies  maltosées  employées  dès  le  troisième  mois. 
l,orsque  la  dénutrition,  semble  due  à  la  carence  en 
enzymes  humaines  spécifiques,  il  faut  recourir  aux 
injections  de  sang  humain.  Le  corps  thyroïde  lui 
a  paru  actif  à  fortes  doses  et  par  hijection,  dans  les 
hypotropliies  d’orighie  infectieuse,  ■  avec  anorexie 
et  adynamie,  où  il  faudra  quelquefois  s’aider  du 
gavage  à  la  sonde.  L’insuline  surtout  possède  une 
action,  réelle  dans  les  hypotrophies  de  la  première 
enfance,  comme  l'expose  l’im  de  nous  dans  un  mé¬ 
moire  écrit  eu  collaboration  avec  P.  Baize  et  fondé 
sur  38  cas  suivis  aux  Enfants-Assistés,  et  dont  31 
furent  très  favorablement  influencés  par  ce  médica¬ 
ment,  Il  faut  employer  l’insuline  à  la  dose  d’une 
unité  clinique  par  kilogramme  et  par  jour  en  l’asso¬ 
ciant  au  régime  hypersucré,  qui  prévient  les  acci¬ 
dents  d’hypoglycémie  et  fournit  à  l’enfant  ime  ration 
supplémentaire  que  l’insuline  lui  permet  d’utiliser. 
La  cure  doit  rarement  dmer  plus  de  trois  semaines. 
L’insuline  agit  probablement  sur  la  nutrition  dès 
hypotrophiques  en  améliorant  le  métabolisme  des 
hydrates  de  carbone  et,  par  l’intermédiaire  de  celui- 
ci,  le  métabohsme  des  protéines  et  des  graisses,  et 
en  permettant  la  fixation  de  quantités  importantes 
d’eau  dans  les  tissus.  Cette  action  eutrophique  ne 
s’exerce  pas  dans  l’athrepsie  ;  elle  est  très  nette, 
au  contraire,  chez  les  débiles,  prématurés  ou  non, 
dont  la  courbe  pondérale  reste  stagnante  ;  et  chez 
les  hypotrophiques  en  état  de  dénutrition,  avant  et 
après  cinq  mois,  chaque  fois  que  la  cause  du  trouble 
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organique  n’est  pas  liée  à  un  état  organique  bien 
défini.  L’action  de  l’imsuline  paraît  moins  bomie 
dans  les  hypotrophies  simples  sans  amaigrissement, 
qui  paraissent  plutôt  justiciables  des  opothérapies 
thyroïdienne  et  thymique  (P.  Lereboullet  et 
Baize,  Le  Nourrisson,  janvier  1933).  Plus  récem¬ 
ment,  MM.  Blechmaim,  Chabanier  et  Pruneau 
(Soc.  de  pédiatrie,  26  avrü  1933)  sont  revenus  siu: 
le  rôle  du  traitement  insulinique  dans  l'hypothrepsie 
et  notamment  sur  son  action  sur  le  facteur  anorexie. 
T.  Valledor  préconise  la  lipothérapie  intraveineuse 
.dans  le  traitement  des  dystrophies  graves  du  nourrisson, 
spécialement  dans  celles  qui  sont  d'origine  tubercu¬ 
leuse  (Arch.  de  médecine  des  enfants,  mai  1933). 
La  digestion  et  l’absorption  des  graisses  étant  géné¬ 
ralement  compromises  chez  les  dystroplfiques,  avec 
épuisement  de  la  réserve  graisseuse  et  chute  pro¬ 
gressive  du  poids,  il  semble  logique  d’apporter  direc¬ 
tement  à  l’organisme  des  graisses  qui  fournissent 
des  calories  et  rendent  possible  la  récupération  des 
graisses  de  réserve  ;  en  administrant  conjointement 
des  lipoïdes,  on  utilise  le  rôle  que  jouent  ces  agents 
dans  la  croissance  de  la  cellrde  et  leur  action  anti- 
pifectieuse  et  antitoxique.  L’auteur  a  employé  une 
solution  de  4  centimètres  cubes  de  cholestérine 
colloïdale,  ayant  en  suspension  i  centimètre  cube 
d’huile  d’olive  pmre  ;  il  en  mjecte  3  centimètres 
cubes  par  cures  de  quinze  à  vingt  jours,  en  ayant 
soin  de  faire  très  lentement  l’injection  intraveineuse. 
Cliez  12  malades,  T.  Valledor  a  obtenu  le  plus  souvent 
la  guérison,  surtout  dans  les  dystrophies  graves 
d’origine  tuberculeuse,  dont  plusieurs  cas  présentant 
des  lésions  évolutives  vérifiées  par  l’examen  radio¬ 
logique.  Les  difficultés  de  l’üijection  intraveineuse 
chez  le  nourrisson  hmitent  d’ailleurs  beaucoup 
l’emploi  d’une  telle  méthode. 

III.  —  Maladies  du  nourrisson. 

Rachitisme.  —  Une  monographie  a  été  consacrée 
par  Ed.  I,esné  et  L.  de  Gennes  au  rachitisme  et  à 
la  tétanie  (Paris,  Gauthier- Villars,  1932).  Les  auteurs 
ont  volontairement  passé  assez  vite  sur  la  descrip¬ 
tion  clinique  pour  exposer  en  détail  les  notions  pa¬ 
thogéniques  qui  ont  surtout  été  modifiées  par  les 
travaux  récents  et  qui  orientent  le  traitement  de  ces 
deux  affections.  Dans  une  fort  intéressante  confé 
rence  et  dans  deux  importants  mémoires  (Gazette 
des  hôpitaux,  25  janvier  1933,  et  le  Nourrisson, 
mai  1933),  A. -B.  Marfan  montre  comment  peut  se 
concilier  la  théorie  toxi -infectieuse  du  rachitisme 
avec  les  trois  découvertes  qui  sont  venues,  depids 
1919,  enrichir  l’histoire  de  l’affection  :  le  rachitisme 
expérimental,  l’action  autirachitique  des  rayons 
ultra-violets  et  de  l’ergpstérol  irradié.  Les  données 
nouvelles  complètent  les  anciennes,  montrant  qu’une 
maladie  infectieuse  ou  toxique,  survenant  au  cours 
des  premiers  mois  de  la  vie  et  suffisamment  prolongée, 
détermine  d'autant  plus  sûrement  le  rachitisme  que 
l’organisme  a  été  plus  appauvri  en  ergostérol  irradié. 
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LE  TRAITEMENT  NEUROTONIQUE 
DES  TROUBLES  DYSPEPTIQUES 


On  sait  que  la  plupart  des  troubles  dyspeptiques  sont  purement  fonctionnels,  indépendants  de 
toute  lésion  et  liés  simplement  au  fonctionnement  défectueux  du  système  nerveux  vago-sympathique 
qui  commande  aux  mouvements  et  aux  sécrétions  de  l’estomac.  Un  traitement  neurotonique  suscep¬ 
tible  de  remettre  en  équilibre  le  système  vago-sympathique  dorme  des  résultats  rapides  et  remarquables. 

Ce  traitement,  autrefois  difficile  à  manier,  parce  que  les  alcaloïdes  pourvus  d’une  action  sur  le  sys¬ 
tème  vago-sympathique,  l’ésérine  et  l’atropine,  sont  d’une  grande  toxicité,  est  devenu  très  simple  et  se 
poursuit  toujours  sans  incident  depuis  la  découverte  des  Génalcaloïdes  de  l’ésérine  et  de  l’atropine, 
aussi  efficaces,  mais  infiniment  moins  toxiques. 

Deux  grands  syndromes  s’opposent  qui  possèdent  maintenant  leur  médicament  spécifique. 

I.  DYSPEPSIE  ATONIQUE  ET  HYPO-ACIDE.  —  Ue  syndrome  est  caractérisé  par  du 
manque  d’appétit  et  des  digestions  lentes  et  pénibles  avec  sensation  de  pesanteur  et  de  ballonnement 
gastriques,  lassitude,  somnolence,  vague  malaise  angoissant,  bouffées  de  chaleur,  palpitations  parfois 
qui  s’installent  aussitôt  la  fin  du  repas. 

Ty’examen  clinique  révèle  un  estomac  légèrement  ptosé  qui  clapote  assez  bas,  des  battements  aorti¬ 
ques  perceptibles  à  la  palpation  du  creux  épigastrique,  et  la  pression  à  ce  niveau  sur  le  plexus  solaire  est 
douloureuse.  D’examen  chimique  montre  de  l’hypochlorhydrie. 

Il  s’agit  d’insuffisance  motrice  et  sécrétoire  de  l’estomac,  manifestation  d’hyperexcitabilité  du 
sympathique  gastrique. 

LA  GÉNESÉRINE,  sédatif  de  l’hyperexcitabilité  sympathique,  réduit  très  rapidement  l’en¬ 
semble  des  éléments  de  ce  syndrome  à  la  dose  de  i  milligramme  à  à  chacun  des  trois  repas,  soit 

XX  à  XXX  gouttes  de  la  solution  à  i  p.  i  ooo  ou  2  à  3  granules  trois  fois  par  jour. 

II.  DYSPEPSIE  HYPERSTHÉNIQUE  ET  HYPERCHLORHYDRIQUE.  ~  En  revanche, 
d’autres  sujets  se  plaignent  de  douleurs  tardives  qui  surviennent  une  à  trois  heures  après  les  repas  et 
que  calme  momentanément  l’ingestion  des  aliments. 

Da  douleur  a  les  caractères  des  brûlures  et  donne  l’impression  d’une  crampe  profonde.  Elle  est  parfois 
transfixiante,  irradiant  dans  le  dos.  Elle  détermine  des  nausées,  des  renvois  acides,  parfois  des  vomisse¬ 
ments.  Ce  syndrome  trahit  de  l’hyperchlorhydrie  et  des  spasmes  gastriques. 

LA  GÉNATROPINE,  par  son  action  paralysante  sur  le  pneumogastrique,  inhibe  la  sécrétion  chlor¬ 
hydrique  et  calme  le  spasme.  Elle  se  prescrit  à  distance  des  repas,  soit  vers  10  heures  du  matin,  3  ou 
4  heures  de  l’après-midi,  et  9  heures  du  soir,  en  principe  au  moment  habituel  des  douleurs,  à  la  dose 
moyennîde  i  milligramme,  soit  XX  gouttes  de  la  solution  à  1,5  p.  1000,  ou  2  granules  deux  à  trois  fois 
par  jour.  Diminuer  légèrement  la  dose  si  le  médicament  donne  de  la  sécheresse  accusée  de  la  bouche. 

La  Génatropine  est  indiquée  non  seulement  dans  l’hjqierchlorhydrie  purement  dyspeptique,  mais 
encore  lorsqu’elle  est  entretenue  par  un  ulcère  de  l’estomac.  Elle  donne  dans  ce  cas  des  résultats  fonc¬ 
tionnels  tout  aussi  nets  et  favorise  la  cicatrisation  de  l’ulcus,  mieux  que  n’importe  quel  autre  traite¬ 
ment  parce  qu’elle  le  met  à  l’abri  de  l’action  nocive  des  sécrétions  acides  de  l’estomac. 

III.  SYNDROMES  COMPLEXES.  —  Génésérine  et  Génatropine  peuvent  s’associer  d’ailleurs 
lorsque  se  mêlent  sur  le  même  sujet  certains  des  éléments  de  ces  deux  syndromes,  ce  qui  n’est  pas  rare, 
lorsque  s’associent  par  exemple  des  douleurs  tardives  au  syndrome  de  la  dyspepsie  atonique.  Inexpé¬ 
rience  montre  que,  loin  de  s’annuler,  leurs  bons  effets  s’ajontent. 

Il  en  est  de  même  lorsque  l’insuffisance  gastrique  des  atoniques  s’accompagne  de  troubles  intestinaux, 
tels  que  coliques,  constipation  d’origine  spasmodique,  signes  d’entéro-colite,  troubles  contre  lesquels  de 
petites  doses  de  Génatropine  sont  d’une  efficacité  remarquable. 
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soit  par  la  carence  solaire,  soit  par  cette  maladie 
elle-même. 

G.  Mouriquand,  A.  ï.eulier,  P.  Sédaillan  et 
Weill  apportent  une  série  de  faits  cliniques  qui 
l>ermettent  d’envisager  la  réaction  des  divers  rachi¬ 
tismes  en  présence  des  divers  fixateurs  du  calcium 
(Arch.  de  -médecine  des  enfants,  janvier  1933).  Ils 
ont  constaté  qu’on  obtient  assez  souvent  des  résul¬ 
tats  par  la  simple  amélioration  des  conditions  hygiéno- 
diététiques  que  constitue  l’épreuve  de  l’hospitali¬ 
sation.  Ils  ont  étudié  l’action  de  l’adrénaline,  de 
l’huile  de  foie  de  morue,  des  phytostérols  irradiés 
(ergostérine),  des  zoostérols  irradiés  (hélistérine, 
mytilostérine,  etc.),  des  rayons  ultra- violets,  et 
enfin  du  traitement  spécifique.  I.eurs  conclusions 
sont  les  suivantes  :  I,e  rachitisme  hypotrophique 
se  rencontre  plus  souvent  chez  l’enfant  que  le  rachi¬ 
tisme  floride.  C’est  panni  ces  formes  hypotropliiques 
que  l’on  rencontre  les  formes  les  plus  résistantes, 
qu’ils  ont  appelées  formes  uvio-résistantes.  Mais  tous 
les  rachitismes  ne  présentent  pas  cette  particularité, 
beaucoup  sont  très  sensibles  à  la  thérapeutique, 
présentant  même  de  l’nvio-sensibilité.  I.es  rayons 
ultra-violets  et  leurs  dérivés  ont  seuls  une  action 
réelle  et  efficace  dans  le  rachitisme  :  cette  action 
est  prouvée  par  les  résultats  rapides  et  probants 
obtenus  avec  de  faibles  doses.  Enfin,  dans  les  cas 
d’uvio-résistance,  on  est  autorisé  à  essayer  un  trai¬ 
tement  syphilitique,  les  autres  facteurs  cliniques 
produisant  cet  état  étant  encore  inconnus.  A.  Mazzeo 
conclut  également  à  l’efficacité  de  l’ergostérine 
irradiée  dans  le  traitement  du  rachitisme  (La  Pedia- 
tria;  novembre  1932). 

Enfin,  nous  devons  signaler  ici  les  importants  trp- 
vaux  de  A. -P.  Hess  et  de  ses  collaborateurs,  J.-M. 
Lewis,  B.  Roman,  R. -P.  lûght,  C.-N.  Prey  et  J .  Gross 
sur  le  rachitisme,  les  aliments  irradiés  et  la  vitamine 
antiscorbutique  (Acta  pœdiatrica,  6  juin  1932  ; 
Journ.  of  Biological  Chemistry,  août  1932  ;  Journ. 
of  the  American  medical  Association,  avril  et  août 
1932),  travaux  où  les  autemrs  complètent  et  précisent 
les  notions  fondamentales  sur  ces  questions  que  nous 
leur  devons  déjà.  .  . 

Lbs  avitaminoses.  —  Nous  rappellerons  seule¬ 
ment  ici  l’important  rapport  présehté  au  troisième 
Congrès  italien  de  nipiologie,  en  septembre  ,1932, 
par  le  professeur  Prontali,  de  Padoue,  sur  les  avita¬ 
minoses  frustes  du  nourrisson.  P.  Bertoye  a  consacré 
upe  monographie  aux  formes  frustes  et  latentes  des 
avitaminoses  (Questions  médicales  d’actualité,  jan¬ 
vier  1933).  M.  Schachter  (Soc.  de  pédiatrie  de  Paris, 
décembre  1932)  a  observé,  chez  un  nourrisson  de 
six  mois,  alimenté  au  lait  de  vache,  aux  farines 
lactées  et  aux  soupes  de  riz  décortiqué  sans  légumes, 
un  syndrome  caractérisé  par  ime  constipation  opi¬ 
niâtre,  des  cris  et  une  agitation  continuels  ;  en  peu 
de  jours,  la  guérison  a  été  obtenue  en  ajoutant  à 
l’alimentation  des  légumes  cuits  et  des  vitamines  A 
et  D. 

I.e  scorbut  de\dent  de  pltis  en  plus  rare  :  cependant. 


G.  Moutfquand,  Pouzet,  M**c  Schoen  et  M.  Belly 
en  ont  présenté  une  observation  chez  une  fillette 
de  deux  ans  et  demi,  nourrie  exclusivement  au  lait 
bouilli  et  atrx  farines  ;  ils  insistent  sur  l’insuffisance 
de  la  teneur  du  lait  frais  en  substance  antiscorbutique 
et  sur  la  nécessité  de  fortes  doses  de  jus  de  citron 
ou  d’orange  pour  faire  disparaître  tous  les  symptômes 
et  en  particulier  l’état  subfébrile  (Soc.  médicale  des 
hôpitaux  de  Lyon,  3  mai  1933).  Ce  dernier  sjTnptôme 
est  étudié  spécialement,  du  point  de  vue  clinique  et 
expérimental,  par  G.  Mouriquand,  M,  Bernheim 
et  P.-M.  Juillet  (Journal  de  médecine  de  Lyon, 
20  février  1933).  Comme  l’ont  soutenu  en  1931 
MM.  Lelong  et  Chabrun,  ils  estiment  que  la  fièvre 
scorbutique  rentre  dans  les  fièvres  alimentaires  et  est 
indépendante  de  l’infection  ou  de  la  résorption  san¬ 
guine.  P.  Rohmer  et  J.- J.  Bindschedler  étiidientl’a- 
némie  préscorbutique  du  nourrisson  ;  ils  en  montrent  la 
fréquence  et  la  nécessité,  pour  obtenir  des  résidtafs 
rapides,  d’administrer  à  la  fois  le  fer  et  la  vitamine  C 
(Acta  pœdiatrica,  6  juin  1932). 

Rappelons  enfin  qu’au  récent  Congrès  de  Londres, 
P  Rohmer  a  insisté  sur  les  dystrophies  dues  à 
l'absence  de  vitamine  C  et  proposé  avec  Bezs- 
sonof  des  méthodes  précises  pour  les  reconnaître, 
et  que  G.  Mouriquand  a  attiré  l’attention  sur  la 
fréquence  des  dystrophies  inapparentes  par  carence 
dues  à  des  régimes  déséquilibrés  en  vitamines  A,  B, 
CouD. 

Au  sujet  des  vitamines  B,  R.  Lecocq,  se  fondant 
sur  ses  expériences  personnelles  faites  en  grande 
partie  avec  M”'“  L.  Randoin  et  C.  Punk,  conclut 
qu’il  existe  trois  vitamines  B  distinctes  ;  une  vita¬ 
mine  B'  antinévritique  ou  d’équilibre  nerveux, 
thermolabile  et  alcalinolabile,  une  vitamine  B  2, 
antidermatite  ou  d’utilisation  cellulaire,  thermo¬ 
stable  et  alcalinostable,  correspondant  à  la  vitamine  D 
de  Punk  et  Dubin  ;  une  vitamine  B’  antidénu¬ 
trition  ou  d’utilisation  nutritive  indispensable  à 
l’iîtilisation  par  l’organisme  des  glucides,  des  pro- 
téides  et  des  lipides,  relativement  thermostable 
mais  alcalinolabile  (Presse  médicale,  19  août  i933)'. 

La  vitamine  A  et  son  rôle  dans  la  crois¬ 
sance.  Dans  une  thèse  fort  Intéressante  et  bien 
conduite,  inspirée  parle  professeur  Debré,  M-  Busson 
(Thèse  de  Paris,  1932)  a  fait  une  étude  expérimentale 
très  poussée  du  facteur  A  et  de  son  rôle  comme  fac¬ 
teur  de  croissance  dans  l’espèce  animale  et  dans 
l’espèce  hmuaine.  Il  a  pu  mettre  au  point,  avec 
M.  H.  Simonnet  et  Asselin,  une  technique  nou¬ 
velle  d’extraction  du  facteur  A  à  partir  des  tissus 
animaux  ;  il  a  pu,  grâce  à  une  série  de  dosages 
comparatifs  (chimique,  physique  et  biologique), 
établir  que  seuls  les  tests  biologiques  peuvent  servir 
de  base  à  des  recherches  expérimentales.  Il  a  mis 
en  relief,  avec  H.  Simonnet,  que,  chez  le  chien,  la 
mise  en  réserve  du  facteur  A  s’efiectualt  dans  le 
foie  et,  étudiant  les  autres  animaux,  ü  a  montré  que, 
quelle  que  soit  l’espèce  animale  envisagée,  le  foie 
contient  plus  de  facteur  A  que  tout  autre  organe 
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de  l’animal.  On  peut  donc  évaluer  la  teneur  générale 
de  l’organisme  en  facteur  A  par  le  dosage  quanti¬ 
tatif  de  la  vitamine  A  contenue  dans  le  foie.  Ces 
données  biologiques  peuvent  être  transposées  inté¬ 
gralement  dans  l’espèce  humaine.  I  e  foie  conserve 
chez  l’homme,  un  rôle  capital  dans  le  métabolisme 
du  facteur  A.  Les  réserves  hépatiques  en  facteur  A 
sont  toutefois  très  faibles  chez  le  nourrisson  pendant 
la  période  de  régime  lacté  intégral  ;  elles  sont  ré¬ 
duites  et  souvent  inexistantes  chez  le  nouveau-né. 
Dès  que  l’enfant  absorbe  une  alimentation  variée, 
des  réserves  vitaminiques  se  constituent  et,  chez 
l’adulte,  le  foie  contient  presque  toujours  du  fac¬ 
teur.  A.  Ce  facteur  A  joue  un  rôle  essentiel  dans  la 
vie  et  la  croissance  des  tissus,  plus  spécialement  dans 
celle  des  épithéUums.  En  revanche,  M.  Busson 
doute  fort  de  son  rôle  anti-infectieux  général  et 
donne  contre  ce  rôle  une  série  d’arguments  empruntés . 
à  l’espèce  animale  et  à  l’espèce  humaine  ;  le  pouvoir 
anti-anémique  de  la  vitamine  A  lui  paraît  également 
improbable.  Mais  les  indications  de  la  vitamine  A 
sont  assez  nombreuses  chez  le  nourrisson  qui,  lors 
de  troubles  digestifs  et  d’anorexie,  épuise  vite  ses 
réserves  vitaminiques,  et  chez  lequel  il  est  dès  lors 
utile  de  donner,  sous  forme  d’extràits  concentrés 
(carotène  ou  vitamine  A),  le  facteur  A  nécessaire  à  la 
vie  tissulaire.  M.  Busson  a  cherché  la  teneur  en  fac¬ 
teur  A  des  divers  laits  et  a  constaté  que,  si  le  lait 
de  femme  et  le  lait  de  vache  sont  de  bons  aliments 
vitaminiques,  le  lait  condensé  et  surtout  le  lait  sec 
et  le  babeurre,  qui  sont  de  plus  en  plus  pauvres  en 
facteur  A,  ne  peuvent,  à  eux  seuls,  suffire  aux  besoins 
relativement  importants  des  nourrissons  en  facteur  A, 
Il  ei3t  donc  bon  d’ajouter  des  extraits  riches  en  fac¬ 
teur  A  lorsqu’on  les  administre  au  nourrisson. 

L’eczéma  du  noürrisson.  —  Sans  penser  à 
parler  ici  des  travaux  nombreux  qui,  chaque  année, 
lui  sont  consacrés,  nous  rappellerons  qu’au  Congrès 
de  Londres,  MM.  Péhu  et  Woringer  ont  montré 
comment  l'eczéma  du  nourrisson  ressortit  à  l’allergie. 
Une  proportion  importante  (70  p.  100)  des  enfants 
eczémateux  offre  des  cuti  ou,  mieux,  des  intradermo- 
réactlons  positives  à  certaines  substances,  en  parti¬ 
culier  au  blanc  d’œuf  et,  dans  une  moindre  mesrure, 
au  lait,  aux  farines.  Le  sursensibilité  cutanée  existe 
donc  bien.  Comme  elle  s’exerce  surtout  vIs-à-vis  ' 
du  blanc  d’œuf  que  l’enfant  n’a  jamais  absorbé, 
force  est  d’admettre  qu’il  s’agit  plutôt  d’une  para- 
allergie,  c’est-à-dire  d’une  modification  ressortissant 
à.  la  sensibilité  vis-à-vis  de  substances  au  contact 
desquelles  le  nourrisson  n’a  pas  été  placé.  Dès  lors, 
la  sensibilisation  est  vraisemblablement  héréditaire 
ou  constitutionnelle.  Selon  Woringer,  elle  est  liée 
à-  ^  constitution  même  de  l’individu.  Elle  a  pour 
origine  une  propriété  héréditaire,  inhérente  à  la 
cellule  germinative  et,  de  fait,  on  retrouve  souvent, 
cljez  les  ascendants  et  les  collatéraux,  de  l’eczéma 
du  premier  âge.  Les  nourrissons  eczémateux  pré¬ 
sentent  les  attributs  de  la  sursensibilité  :  éosino¬ 
philie,  sanguine  souvent  marquée,  (10  à  25  p.  100), 
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anticorps  ;  enfin,  le  choc  peut  apparaître  dans  des 
conditions  diverses. 

C’est  à  un  choc  vraiment  très  spécial  à  l’eczéma 
qu’il  faut'  attribuer  la  mort  subite  â  l'hôpital  des 
nourrissons  eczémateux  à  laquelle,  sur  notre  conseil, 
Mlle  O.  Pougeoise  a  consacré  sa  thèse  (Paris,  juin 
1933).  D’après  les  observations  qu’elle  a  pu  rassem¬ 
bler,  les  accidents  observés  se  rapprochent  d’autres 
syndromes  et  notamment  de  celiü  qui  a  été  décrit 
sous  le  nom  de  syndrome  pâleur-hyperthermie  chez 
les  nourrissons  opérés.  Cliniquement,  ces  accidents 
se  caractérisent  par  une  hyperthermie  brusque, 
survenant  un  à  plusieurs  jours  après  l’entrée  à 
l’hôpital,  une  pâleur  marquée,  une  adynamie  pro¬ 
fonde,  la  disparition  habituelle  des  manifestations 
eczémateuses,  parfois  des  convulsions.  La  mort 
survient  en  quelques  minutes  ou  quelques  heures  ; 
la  guérison  exceptionnelle  est  possible.  Ce  syndrome 
paraît  dépendre  de  l’état  de  sensibilisation  propre 
à  l’enfant  eczémateux  et  s’apparente  au  choc  ana¬ 
phylactique,  ainsi  qu’en  témoignent  les  constatations 
cliniques,  anatomiques  et  biologiques.  Etant  donné 
le  rôle  des  poussières  microbiennes  répandues  dans 
l’atmosphère,  l’aération  régulière  des  salles  paraît 
la  condition  indispensable  pour  éviter  de  semblables 
accidents.  I/hospltalisatlon  des  eczémateux  doit 
d’aUleurs  rester  exceptionnelle. 

Dans  30  cas  de  manifestations  eczémateuses  de 
la  diathèse  exsudative,  E.  Tatafiore  [La  Pediatria, 
jer  février  1933)  a  employé  l’hémothérapie  mater¬ 
nelle  et  en  a  obtenu  23  guérisons  complètes. 

La  plupart  des  faits  décrits  sous  le  nom  d’eczéma 
séborrhéique  du  nourrisson  sont  considérés  par 
P,  Criou  comme  des  dermites  entérococciques,  dans 
sa  thèse  inspirée  par  M.  et  M“o  Montlaur  {Le  traite¬ 
ment  des  dermites  entéroccociques  des  enfants  du  pre¬ 
mier  âge,  'Thèse  de  Paris,  1933).  Il  a  obtenu  d’excel- 
le^nts  résultats  de  la  vaccination  anti-entérococcique 
administrée  surtout  par  la  voie  buccale. 

M.  et  Montlaur  et  Mi*®  Vidal  ont  d’ailleurs 
exposé  à  Londres  leur  conception  des  entérococcides 
des  enfants  du  premier  âge,  qu’ils  considèrent 
comme  des  réactions  secondes  de  sensibilisation, 
et  ils  se  gardent  d'étendre  leur  conception  .à  tous 
les  nourrissons  eczémateux. 

„  MM,  Eéhu  et  Woringer,  se  basant  sur  les  faits 
récemment  apportés,  estiment  que,  parmi  les  trai¬ 
tements  actuels  de  l’eczéma  des  nourrissons,  le  trai¬ 
tement  alimentaire  a  fait  faillite.  Ils  pensent  que, 
de  même,  la  suppression  de  l’allergène,  pratiquement 
réalisée  tant  que  l’enfant  est  au  sein  ou  au  lait  de 
vache,  n’apparaît  pas  comme  une  méthode  théra¬ 
peutique  utile.  La  désensibilisation  spécifique  (au 
blanc  d’œuf)  présente  des  inconvénients  rendant 
son  emploi  difficile  en  pratique  courante.  Ils  estiment 
qu’il  faut  modifier  le  terrain  allergique  et  qu’on  peut 
y  arriver  par  l’auto  et  l’hétéro-hémothéraple,  par 
les  irradiations  aux  rayons  X,  infra-rpuges  et  ultra¬ 
violets,  mais  insistent  siirtout  sur  V emploi  des  vaccins 
microbiens,  qui  leur  semblent  le  meilleur  traitement 
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actuel.  M.  Woringer  a  obtenu  d'excellents  résultats 
avec  le  vaccin  BCG;  M.  Péhu,  à  l’aide  d’un  vaccin 
entérococcique  (comme  M.  et  M*»*-'  Montlaur).  Ces 
conclusions  intéressantes  et  suggestives  devront 
être  vérifiées.  Signalons  enfin  le  travail  tout  récent 
dans  lequel  M.  Ferru  (de  Poitiers)  rappelle  avec 
raison  les  dangers  de  la  suppression  du  lait  dans 
l'cczéma  du  nourrisson  {La  Pédiatrie  pratique, 
15  août  1933). 

Affections  du  tube  digestif.  —  La  constipation 
du  nourrisson  a  fait  l’objet  d’une  thèse  de 
Mme  Greslé-Boudet  (Paris,  1933).  où  est  mise  en 
relief  l’influence  de  l’alimentation  et  surtout  de 
l’hypo-alimentation,  soit  de  l’enfant,  soit  de  la 
nourrice,  et  où  sont  indiqués  les  moyens  thérapeu¬ 
tiques  variés  susceptibles  d’agir  chez  le  nour¬ 
rice  (opothérapie  placentaire  ou  mammaire,  in¬ 
jection  de  sucre,  régimes  spéciaux)  ou  chez  le 
nourrisson  (bicarbonate,  eau  lactosée,  tomates  et 
jus  de  fruits,  opothérapie  thyroïdienne,  miel,  eau 
d'orge,  manne,  etc.).  Les  moyens  mécaniques  ne 
doivent  être  que  d’un  usage  passager. 

I,a  diarrhée  prandiale  des  enfants  au  sein 
que  le  professeur  Marfan  a  complètement  étudiée 
dans  Paris  médical,  l’an  dernier,  est  à  nouveau  ana¬ 
lysée  par  lui  dans  le  Nourrisson  (mars  i933)--  Il 
montre  justement  comment  cette  affection,  sponta¬ 
nément  curable  vers  le  quatrième  mois,  ne  commande 
pas  l’ablactation  et  est  justiciable  de  moyens  simples. 

Dans  les  vomissements  graves  du  nourrisson, 
H.  Audéoud  a  utilisé  la  méthode  préconisée  par 
Robert,  de  Clermont-Ferrand.:  les  injections  intra¬ 
musculaires  de  sang  maternel  {Revue  française  de 
pédiatrie,  t.  VII,  n®  6,  1932).  Sur  8  malades  présen¬ 
tant  des  vomissements  répétés,  abondants,  avec 
dénutrition,  les  résultats  ont  été  très  favorables. 
Un  cas  a  été  particulièrement  intéressant  :  un  garçon 
de  cinq  semaines  qui  avait  perdu  500  grammes  depuis 
sa  naissance,  fut  guéri  et  gagna  800  grammes  en  sept 
semaines.  Mais  il  succomba  vingt-sept  jours  plus 
tard  (et  ayant  encore  augmenté  de  poids)  à  une 
grippe  compUquée  d’otite.  Or,  à  l’autopsie,  on 
trouva  une  hypertrophie  très  nettede  lamusculature 
du  pylore. 

En  faveur  du  traitement  médical  du  pylorospasme, 
Nils  Faxen  apporte  la  statistique  d’un  hôpital  d’en¬ 
fants  de  Stockholm  (Acta  pcediairica,  28  avril  1933). 
De  1911  à  1931,  il  a  été  observé  126  cas,  dont  105 
chez  les  garçons.  Les  signes  de  l’affection  sont  apparus 
de  la  troisième  à  la  sixième  semaine,  dans  loi  des 
cas.  La  mortalité  globale,  dans  ces  cas  traités  médi¬ 
calement,  a  été  de  5,5  p.  100.  La  durée  du  traitement 
a  été  de  soixante-quinze  jours  en  moyenne  ;  elle  a 
été  plus  brève  chez  les  enfants  nourris  au  sein.  Le 
pronostic  a  été  surtout  assombri  par  les  infections 
des  voies  aériennes  et  l’existence  de  malformations. 
Cette  opinion  favorable  sur  le  traitement  médical 
de  la  sténose  du  pylore  n’est  pas  partagée  par  la 
majorité  des  autexurs  français.  Dans  une  leçon  cli¬ 
nique  récente,  P.  Lereboullet  (Gazette  des  hôpitaux, 


5  juillet  1933)  conclut  que,  dans  les  cas  douteux  seu¬ 
lement,  on  est  autorisé  à  instituer  le  traitement 
médical  des  vomissements  et  à  lutter  contre  le 
spasme.  Mais,  dès  que  l’on  a  un  ensemble  même 
incomplet  de  signes  concordants  (notion  d’un  inter¬ 
valle  hbre  entre  la  naissance  et  les  premiers  vomis¬ 
sements,  triade  constituée  par  les  vomissements 
en  jet,  la  constipation  à  type  méconial,  l’hypo- 
threpsie  progressive  ;  présence  de  tension  épigas¬ 
trique,  de  mouvements  péristaltiques,  perception 
d’une  tuméfaction  sous-hépatique,  résultats  de 
l’examen  radiologique  et  du  tubage),  il  faut  agir 
chirurgicalement.  L’opération  est  simple,  rapide, 
nécessite  à  peine  quelques  minutes  d’anesthésie, 
n’a  pas  de  suite  fâcheuse  et  permet  une  véritable 
résurrection.  Les  résultats  sont  d’autant  meilleurs 
qu’on  n’a  pas  perdu  un  temps  précieux  à  essayer 
le  traitement  médical  :  sur  30  nourrissons  opérés 
ainsi  dans  ces  dernières  années,  il  y  a  eu  30  guérisons. 
La  lenteur  d’action  du  traitement  médical  le  rend, 
au  moins  dans  nos  conditions  d’hospitalisation, 
beaucoup  plus  meurtrier. 

Le  diagnostic  de  la  sténose  du  pylore  peut  du  reste 
être  aidé  par  Vcxamen  du  sang,  comme  y  a  insisté, 
dans  sa  thèse  inspirée  par  Ribadeau-Dumas,  M“°  R. 
Neveu  (Thèse  de  Paris,  1933)  :  on  trouve  constam¬ 
ment  ime  augmentation  considérable  de  la  réserve 
alcaline,  souvent  supérieure  à  80,  et  un  chiffre  conti¬ 
nuellement  réduit  du  clüore,  particulièrement  du 
chlore  globulaire.  Ces  notions  hématologiques  ont 
ime  sanction  tliérapeutique  ;  la  nécessité  de  préférer 
à  tout  autre  le  sérum  chloruré.  Elles  ne  doivent 
d’ailleurs  pas  retarder  l’intervention  opératoire, 
si  celle-ci  est  formellement  indiquée  par  les  signes 
'  constatés. 

Tuberculose  du  nourrisson.  —  M.  ScarzeUa 
a  traité,  dans  une  monograpliie  très  docmnentée, 
de  la  tuberculose  dans  la  première  année  de  la  vie 
(Torino,  i933).  Sa  docmnentation  repose  sur  les 
I  548  nourrissons  observés  à  la  clinique  pédiatrique 
de  Bologne,  de  1910  à  1931,  avec  73  cas.  La  .tuber¬ 
culose  congénitale  a  fait  le  sujet  d’un  mémoire  de 
L.  Auricchio  (La  Pediatria,  i»  juillet  1933)  :  il  croit 
beaucoup  plus  à  la  contagion  post-natale.  L.  Mor- 
quio,  dans  une  conférence  sur  la  tuberculose  curable 
du  nourrisson  XConf.  del  Instituio  de  Clinica  pedia- 
trica  y  Puericultura  de  Montevideo,  t.  III,  p.  293, 
mars  1933),  admet,  avec  Marfan,  que  la  bénignité 
de  certaines  tuberculoses  de  la  première  enfance 
peut  s’expliquer  par  im  certain  degré  d’immunité, 
transmise  par  une  mère  tuberculeuse,  ou  parla  pos- 
sibiUté  du  passage  à  travers  le  placenta  d’une  petite 
dose  d’ultravirus  créant  aussi  une  certaine  immunité 
G.  Cardelle  Penichet  étudie  les  formes  Insidieuses 
de  début  de  la  tuberculose  du  nourrisson  (Bol.  de 
la  Soc.  Cubana  de  Pediatria, mats  1933).  Il  distingue, 
des  formes  fébriles,  gastro-intestinales,  anémiques 
et  des  formes  à  manifestations  respiratoires.  11 
mpntre  les'  inconvénients,  chez  ces  petits  malades, 
d’une  diète  prolongée  et  d’une  thérapeutique  poly- 
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pharmaque  et  l’importance  de  la  séparation  pour 
éviter  toute  réinfection, 

La  valeur  de  la  splénomégalie,  pour  le  diagnostic 
et  le  pronostic  de  la  tuberciilose  du  nourrisson  {Rev. 
de  la  tuberculose,  octobre  1932)  a  été  mise  en  valeiur 
par  Léon  Bernard  et  M.  Lamy  ;  sur  295  noturrissons 
non  tuberculeux,  18  (soit  6,1  p.  100)  présentaient 
une  splénomégalie  ;  celle-ci  existait  79  fois  sur 
252  nourrissons  porteurs  d’une  cuti-réaction  posi¬ 
tive  (soit  31,3  p.  100).  En  outre,  la  mort  est  plus 
fréquente  chez  les  nourrissons  tuberculeux  porteurs 
d’une  grosse  rate  (36,7  p.  100)  que  chez  les  autres 
(6.8  p.  100). 

La  péritonite  tuberculeuse,  qui  n’est  pas  fré¬ 
quente  chez  le  nourrisson,  n’a  que  peu  retenu  l’atten¬ 
tion  des  pédiatres  ;  à  l’occasion  de  deux  cas  person¬ 
nels  suivis  à  la  clinique  du  professeur  Rohmer^ 
L.  Willemin-Clog  et  P.  Arts  exposent  les  formes 
anatomo-cliniques  de  l’affection  {Rev.  française  de 
pédiatrie,  t.  VIII,  n»  5,  1932).  La  forme  ascitique, 
rare,  et  la  forme  fibro-caséeuse,  plus  commune, 
n’ont  rien  de  particulier  chez  le  noiurrisson.  La  forme 
tyinpanique  de  Marfan  (1914)  lui  est  au  contraire 
spéciale.  L’évolution  se  fait  en  deux  périodes  bien 
distinctes  ;  l’une,  étendue  sur  des  semaines  et  même 
des  mois,  est  caractérisée  par  la  constitution  pro¬ 
gressive  d’un  fort  ballonnement  abdominal,  ime 
atteinte  de  l’état  général,  parfois  des  signes  gastro¬ 
intestinaux  frustes  ;  la  deuxième,  durant  quelques 
jours,  tout  au  plus  quelques  semaines,  correspond 
à  une  phase  terminale  de  l’affection,  avec  manifes¬ 
tations  broncho-pulmonaires  ou  méningées. 

La  vaccination  par  le  B  CG  s’est,  depuis  l’an  der¬ 
nier,  répandue  de  plus  en  plus  dans  tous  les  pays, 
et  nous  ne  citerons  que  quelques-xms  parmi  les  nom¬ 
breux  et  importants  travaux,  aussi  concordants  que 
démonstratifs,  qui  ont  paru  récemment,  B.  Weill- 
Hallé,  R,  Turpin  et  Maas  {Presse  médicale, 
(20  octobre  1932),  P'rans  de  Potter  {Annales  de  tnêde- 
cine,  décembre  1932),  R.  Heinsius  Vau  den  Berg 
Revue  de  phtisiologie,  janvier-février  1933),  A.  Geor¬ 
ges  Miînié  {Bulletin  médical,  29  avril  1933)  ont 
montré  que  si,  dans  quelques  cas,  les  nourrissons 
vaccinés  par  ingestion  de  B  CG  peuvent,  après  surin¬ 
fections  tuberciüeuses  virulentes,  présenter  des  épi¬ 
sodes  morbides  de  même  nature,  ceux-ci  sont  tou. 
jours  remarquables  par  leur  tendance  résolutive, 
qu’il  s’agisse  de  polyadénie,  suppmrée  ou  non  • 
d’adénopatliies  médiastines  ou  médiastino-pulmo* 
naires,  d’accidents  cutanés  ou  ostéo-articulàires, 
E.  Peretz  a  relaté,  dans  sa  thèse  (Paris,  1933),  les 
excellents  résultats  obtenus  par  la  vaccination  paren- 
érale  du  nourrisson,  à  la  clinique  du  professeur 
Brindeau;  dans  la  Revue  de  phtisiologie  médicor 
sociale  de  mars-avril  1933,  on  lira  avec  profit  les 
mémoires  de  Ph.  Bréhon  sur  la  vaccination  à  la 
Compagnie  des  mines  de  Béthune,  de  Haslé  sur  la 
vaccination  en  Annam,  les  expériences  de  vaccina¬ 
tion  préventive  chez  les  indigènes  à  Brazzaville, 
A.  Calmette  a  montré  la  nécessité  de  vacciner  par 


voie  buccale  et  même  sous-cutanée  les  adolescents 
et  les  adultes  non  allergiques,  surtout  quand  il 
s’agit  d’étudiants  en  médecine  ou  d’fnfirmières 
{Annales  de  l'Institut  Pasteur,  mars  1933)  J  Ü  ® 
d’autre  part  exposé  les  résultats  de  la  vaccination 
par  le  BCG  dans  les  familles  de  médecins,  de  1924 
à  1932  :  514  enfants  vaccinés  ;  7  sont  morts,  dont  un 
seul  de  maladie  supposée  tuberculeuse  {Presse  médi¬ 
cale,  16  novembre  1932)  ;  il  indique  même,  avec 
A.  Saenz,  que  le  BCG  confère,  en  clinique  comme  en 
expérimentation,  une  immunité  paraspécifique  qui 
rend  les  sujets  résistants  aux  diverses  infections 
étrangères  à  la  tuberculose,  telles  que  celles  que 
déterminent  le  streptocoque,  le  pneumocoque,  le 
Bacillus  abortus  de  Bang,  la  bactéridie  charbonneuse. 
Cette  résistance  explique  les  écarts  si  notables  de 
mortalité  signalés  entre  les  enfants  vaccinés  et  les 
enfants  non  vaccinés  élevés  dans  les  mêmes  condi¬ 
tions  {Annales  de  l'Institut  Pasteur,  avril  1933). 

Bien  qu’elle  ne  concerne  pas  le  nourrisson  avant 
deux  ans,  nous  signalerons,  dans  ce  chapitre,  la 
très  importante  thèse  de  A.  Jousset,  sur  l’Étude 
et  le  traitement  de  la  méningite  tuberculeuse  (Paris, 
1933).  fondée  sur  225  observations  contrôlées  par 
la  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  le  liquide  cé¬ 
phalo-rachidien,  qui  constitue  le  seul  signe  de  cer¬ 
titude  de  l’affection.  L’auteur  insiste  sur  l’importance 
dans  l’étiologie,  de  l’érythème  noueux,  du  trauma¬ 
tisme  et  sur  l’influence  pernicieuse  du  climat  marin. 
La  partie  la  plus  frappante  de  son  travail  est  celle  où 
elle  expose  les  résultats  du  .traitement,  par  l’aller- 
gine  d'A.  Jousset,  phqsphatide  extrait  de  bacilles 
tuberculeux  spéciaux  dont  la  caractéristique  est  la 
solubilité;  elle  publie,  en  effet,  15  cas  de  guérison,  la¬ 
quelle  a  été  constatée  pendant  seize  mois  à  quatre 
ans  ;  deux  fois  une  rechute  mortelle  a  été  observée 
après  deux  ans  et  huit  mois  et  trois  ans  et  cinq  mois. 
U  faut  appliquer  ce  traitement  aussi  précocement 
que  possible  et  en  exclure  les  malades  cachectiques. 
L'allergine,  comme  y  ont  insisté  M.  et  M”»®  A. 
Jousset  {Soc.  de  pédiatrie  de  Paris,  décembre  1932). 
doit  être  injectée  sous  la  peau  et  non  dans  le  rachis. 
La  première  injection  doit  être,  chez  l’enfant  de 
deux  à  dix  ans,  d’im  quart  de  thilligramme  ;  deux 
jours  après,  on  injecter^  un  demi-müligramme,  puis 
la  même  dose  tous  les  quatre  ou  cinq  jours.  Le  succès, 
quand  ü  doit  être  acquis,  est  très  rapide  et  le  résultat 
peut  être  pressenti  dès  les  premières  injections. 

Syphilis  du  nourrisson.  —  Nous  avons  assez 
insisté,  l'an  dernier,  sur  les  travaux  consacrés  à  la 
syphilis  congénitale  et  notamment  sur  l’importante 
discussion  de  la  Conférence  de  Genève  pour  nous 
y  arrêter  à  nouveau.  M.  Lesné  et  M“o  Linossier- 
Ardoin  avaient  exposé  ici  même  lemrs  conceptions 
et  lem  conduite.  Ils  y  reviennent  dans  un  important 
article  {Le  Nourrisson,  janvier  1933)  et  Insistent  sur 
la  syphilis  majeure  du  nourrisson,  c’est-à-dire  la 
syphilis  congénitale  massive  frappant  les  organes  de 
l’enfant,  en  montrant,  avec  leur  élève  Marcovici 
(Thèse  de  Paris,  1933)  l’action  des  préparations 
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bismuthiques  liposolubles  qui  leur  paraissent  parti¬ 
culièrement  indiquées.  Signalons  aussi  l’intéressante 
étude  que  M.  Gonzalès-Alvarez  a  consacrée  à  la 
syphilis  congénitale  en  milieu  rural  et  aux  moyens 
de  la  combattre  {La  Pediairia  espanola,  décembre 
1933)-  Rappelons  également  les  travaux  du  profes¬ 
seur  Couvelaire  sur  la  prophylaxie  de  la  syphilis 
congénitale  [Revue  française  de  puériculture,  n<>  2 
1933,  et  Journées  médicales  de  Bruxelles,  juin  1933) 
et  l’étude  de  M.  Beckers  sur  la  syphilis  et  la  gestation 
[Journées  médicales  de  Bruxelles,  juin  1933). 

Transfusion  du  sang.  • —  Chez  le  nourrisson, 
l’emploi  de  la  transfusion,  resté  longtemps  excep¬ 
tionnel,  est  devenu  plus  fréquent  dans  ces  dernières 
années  :  c’est  ainsi  que  G.  Phélizot  et  B .  Tassovatz 
[  Rev.  française  de  pédiatrie,  t.  VTII,  no  6)  l’ont  utilisée 
dans  25  cas  de  broncho-pneumonies  graves  de  la 
première  enfance.  Citons  aussi  les  articles  d’ensemble 
de  V.  de  la  Maza  [Arch.  del  Hosp.  de  ninos  Roberto 
del  Rio,  mars  1932),  de  J.  Huber  et  M»®  Abricosofï 
[Le  Nourrisson,  novembre  1932)  et  de  P.  Menna 
[La  Pediairia,  14  novembre  1932). 

Du  point  de  vue  technique,  011  emploie  peu  la 
jugulaire  externe,  les  veines  de  l’épicrâne  et  du  pied, 
et  nous  mentionnerons  seulement  le  25rocédé  de 
Porster  et  Agrelo,  qui  abordent  les  veines  de  l’enfant 
au  niveau  des  corps  caverneux.  Avant  huit  mois, 
on  utilise  surtout  le  sinus  longitudinal  supérieur 
en  ayant  soin,  comme  le  recommandent  Phélizot 
et  Tassovatz,  d'interposer  un  tuyau  flexible  entre 
la  seringue  et  l’aigifllle,  pour  que  les  mouvements 
de  l’enfant  ne  déplacent  pas  celle-ci.  Après  huit 
mois,  on  tend  à  préférer  le  procédé  décrit  par  E.  Lesné 
et  M”'’  Drej'fus-Sée  :  on  dénude  au  bistouri  la  vçiue 
médiane  basilique  ;  on  passe  trois  catguts  sous  le 
vaisseau  soulevé  sur  la  sonde  cannelée  ;  un  catgixt 
lie  la  veine  en  bas  de  l’incision  f  on  retire  alors  le 
garrot  et  on  fait  au  vaisseau  une  boutonnière  trans¬ 
versale  immédiatement  au-dessus  de  la  ligature  ; 
par  l’incision,  on  introduit  dans  la  veine  mi  trocart 
de  petit  calibre,  à  extrémité  ovalaire  légèrement 
renflée  ;  dès  que  le  sang  du  donneur  est  recueilli 
on  enlève  le  mandrin  qui  joue  librement  à  l’intérieu  - 
du  trocart  et  on  fait  la  transfusion.  Enfin,  on  lie 
le  troisième  catgut  situé  immédiatement  au-dessus 
du  trocart,  on  enlève  celui-ci  après  avoir  sectionné 
le  catgut  qui  l’immobilisait  ;  les  bords  de  la  petite 
plaie. opératoire  sont  rapprochés  avec  un  point  de 
.suture  ou  une  bande  de  leucoplaste. 

Le  sang  du  donneur  est  injecté  tantôt  pur,  tantôt 
citraté,  selon  les  auteurs.  D’autre  part,  ü  peut  être 
nécessaire  de  faire  précéder  la  transfusion  d’une 
saignée  [exsanguination)  ;  cela  est  indispensable, 
comme  y  insistent  Phélizot  et  Tassovatz,  en  cas  de 
faiblesse  cardiaque  ;  selon  qu’elle  est  plus  ou  moins 
marquée,  on  retirera  la  totalité  ou  la  moitié  de  la 
quantité  que  l’on  désire  injecter  (15  centimètres 
cubes  par  kilogramme  de  poids  sans  dépasser 
100  centimètres  cubes  en  tout).  En  effet,  J.  Huber 
et  Aubin,  Tandon,  à  la  suite  de  transfusion  simple 


sans  exsanguination,  ont  observé  des  cas  de  mort 
dans  les  broncho-pneiunonies  avec  surcharge  du 
cœur. 

Quant  aux  indications  de  la  transfusion,  elles  sont 
multiples  ;  hémorragies  et  maladies  hémorragipares, 
chocs  traumatiques  ou  opératoires  ou  par  brûlures 
graves  ;  débilité  congénitale  et  prématirration  ; 
anémies  ;  infections  diverses,  où  l'immuno-trans- 
fusion  est  plus  efficace,  déshydratations  aiguës, 
sténose  du  pylore. 

Les  accidents  de  la  transfusion  sont  exceptionnels, 
si  l’on  a  soin  de  pousser  le  sang  lentement  et  de  sur¬ 
veiller  de  près.  Il  est  indispensable  de  ne  pas  injecter 
au  nourrisson  le  sang  de  sa  mère  ayant  d’avoir  déter¬ 
miné  qu’il  n’y  a  pas  incompatibilité  :  contrairement 
à  ce  qu’on  croyait  autrefois,  la  mère  et  l’enfant 
peuvent  appartenir  à  des  groupes  différents. 

Les  résultats  de  la  transfusion  sont  souvent  remar¬ 
quables,  à  condition  qu’on  ne  l’impose  pas  à  des 
moribonds  incapables  de  toute  réaction.  V.  de  la 
Maza  n’a  eu  qu’à  s’en  louer  dans  les  330  cas  où  il 
l’a  pratiquée.  Chez  25  nourrissons  atteints  de  bron¬ 
cho-pneumonies  graves  semblant  au-dessus  des 
ressources  de  la  thérapeutique,  Phélizot  et  Tasso¬ 
vatz  ont  4  fois  pratiqué  la  transfusion  in  extremis, 
sans  résultat  ;  sur  les  21  cas  transfusés  à  temps,  ils 
ont  observé  4  améliorations  passagères  et  17  gué¬ 
risons.  Comme  nous  l’avons  déjà  rappelé,  M.  Au¬ 
déoud  [Rev.  française  de  pédiatrie,  t.  VIII,  n“  6) 
a  pratiqué  avec  succès  des  injections  de  sang  mater¬ 
nel  dans  le  tissu  cellulaire  fessier,  deux  fois  par 
semaine,  à  la  dose  de  20  centimètres  cubes.  Chez  les 
prématurés,  E.  Scliwartz  a  employé  avec  succès 
les  injections  de  sang  de  femme  enceinte  qui,  par 
son  apport  en  substances  nutritives  et  aussi  sa 
teneur  en  hormones  de  l’hypophyse  antérieure  et 
son  action  sur  l’appareil  génital  féminin  et  masculin, 
a  la  propriété  d’exciter  la  croissance  et  d’influencer 
favorablement  le  métabolisme  [La  Pediatria,  i®'  dé¬ 
cembre  1932). 

IV.  —  Maladies  des  enfants. 

Les  encéphalites  aiguës  de  l’enfance.  — 
La  question  des  encéphalites  aiguës  de  l’enfance, 
non  suppuratives,  prend  chaque  année  une  impor¬ 
tance  nouvelle  et  depuis  que,  il  y  a  vingt-cinq  ans, 
Comby  a  eu  le  mérite  d’attirer  le  premier  l’attention 
sur  le  rôle  de  l’encéphalite  aiguë  dans  la  production 
des  accidents  nerveux  qui  surviennent  au  cours  des 
maladies  infectieuses,  depuis  que  la  connaissance  de 
l’encéphalite  épidémique,  de  ses  multiples  aspects 
chez  l’enfant  et  de  ses  nombreuses  séquelles,  ont 
permis  de  mieux  fixer  la  symptomatologie  encépha- 
litique,  un  grand  nombre  de  travaux  ont  paru,  qui 
montrent  combien  Comby  a  eu  raison  d’accorder 
une  place  importante  à  l’atteinte  du  cerveau,  parti¬ 
culièrement  vulnérable  chez  l’enfant,  dans  le  cours 
et  après  les  maladies  infectieuses  qui,  si  souvent, 
atteignent  celui-ci.  Le  beau  rapport  présenté  au 
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bois,  P.  Fonteyne,  R. -A.  Fey,  M.  Metmler  et  F,  Van 
Bogaert  (Journal  de  neurologie  et  de  psychiatrie, 
Bruxelles,  septembre  1932)  contient  un  exposé 
complet  de  la  question  et  de  nombreux  documents 
personnels  inédits.  De  même  la  récente  thèse  de 
C.  Riom,  faite  sous  l’inspiration  de  M.  Babon- 
neix,  sur  Vétude  clinique  des  encéphalites  aiguës  de 
l'enfant  (Thèse  de  Paris,  Fe  François,  juület  1933) 
renferme  un  ensemble  de  documents  cliniques  et 
anatomiques  précieux.  Elle  précise  que,  sous  le  nom 
d’encéphalite,  on  doit  entendre  les  processus  encé- 
phalitiques  infectieux,  inflammatoires,  non  suppurés, 
déterminant  ou  non  des  modifications  du  liqtdde 
céphalo-rachidien,  s’accompagnant  ou  non  de  sé¬ 
quelles,  en  éliminant  tous  les  faits  classés  sous  le 
nom  de  syphilis  nerveuse,  tumeur  cérébrale,  le 
infections  localisées  sur  les  méninges  (méningite 
cérébro-spinale,  tuberculeuse,  etc.),  Tes  pures  toxi- 
coses  d’origine  infectieuse,  le  tétanos.  Si  à  l’encé¬ 
phalite  léthargique  se  rattachent  un  groupe  impor. 
tant  de  faits,  d’autres  correspondent  à  des  encé¬ 
phalites  aiguës  d’origine  indéterminée,  susceptibles 
d’ailleurs  d’entraîner  des  séquelles  neurologiques 
importantes,  motrices  ou  sensorielles,  ou  deprovoquer 
des  syndromes  spéciaux  comme  l’acrodynie.  Fes 
encéphalites  aiguës  secondaires  à  une  infection  spéci¬ 
fique  sont  actuellement  nombreuses  ;  vaccine,  rou¬ 
geole,  varicelle,  rubéole,  scarlatine,  coqueluche» 
oreillons,  diphtérie,  ont  été  le  point  de  départ  d’acci¬ 
dents  rattachables  à  ime  encéphalite.  R,iom  en 
rapporte,  dans  sa  thèse,  de  frappants  exemples. 
De  même,  H.  ’Grenet  et  Momrrut  (5oc.  de  pédiatrie, 
mai  1933,  et  Arch.  de  méd.  des  enfants,  octobre  1933) 
disent  avoir  vu  dans  la  coqueluche,  en  un  an,  sur 
238  malades,  le  chiffre  considérable  de  22  cas  de 
convulsions.  Celles-ci  se  produisent  presque  exclu¬ 
sivement,  avant  deirx.ans,  à  n’importe  quelle  période 
de  la  coqueluche,  surtout  dans  les  formes  compliquées 
de  broncho-pneumonie  et,  plus  souvent  encore, 
d’otite,  laquelle  est  fréquemment  latente  ;  elles  se 
signalent  par  rme  particulière  gravité  :  87,5  p.  100 
de  mortalité.  Fes  lésions  d'encéphaUte  manquent 
assez  souvent  à  l’autopsie,  ce  que  les  auteurs  expli¬ 
quent  par  la  rapidité  de  l’évolution.  Quant  à  la 
cause  même  de  l’infection,  on  peut  invoquer  soit  le 
bacille  de  Bordet  et  Gengou,  soit  un  virus  neiuo- 
trope. 

M.  J.  Comby  (Soc.  de  pédiatrie,  juin  1933)  appuie 
ces  conclusions  en  rappelant  10  cas  d’encéphalites 
coquelucheuses  vues  par  lui  et  eu  montrant,  à  lem: 
propos,  toute  l’importance  et  la  complexité  du  pro¬ 
blème  des  encéphalites  aiguës  infantiles  post-infec* 
tieuses.  Tout  récemment,  Santillana  (Arch.  de  méd- 
des  enfarlts,  août  1933)  a  également  rapporté  deux 
cas  d’encéphalite  aiguë  mortelle  au  cours  de  la 
coqueluche,  avec  somnolence,  convulsions,  coma, 
la  ponction  lombaire  ayant  permis  d’éliminer  l’hémor¬ 
ragie  méningée,  la  méningite  tuberculeuse  et  la 


J  après  le  début. 

Iv’encéphalite  de  la  rougeole  est  relativement  fré¬ 
quente,  ainsi  qu’en  témoignent  les  neuf  cas  rapportés 
par  Riom  et  les  six  cas  récemment  publiés 
par  M.  G.  Genoese  (La  Pediatria,  18  décembre  1932)  ; 
ces  derniers  fiuent  suivis  de  guérison.  Ceux  étudiés 
par  Riom  furent  pour  la  plupart  suivis  de 

séquelles  graves.  Dans  la  rubéole,  l’encéphaUte  est 
beaucoup  plus  rare.  Aux  huit  cas  publiés,  M*’®  Riom 
en  ajoute  un  dans  lequel  ime  hémiplégie  secondaire 
urvint,  mais  parut  s’améliorer  progressivement. 
M.  Siegl  (Arch.  f.  Kinder heilkünde,  4  octobre  1932) 
en  a  publié  également  un  cas. 

Dans  la  varicelle,  les  encéphalites  ont  été  trè,s 
étudiées  et  MUe  Rioin  individualise  les  cérébellite.s 
let  les  strlatites  (dont  MUe  Dudevant  a,  en  1931, 
réuni  huit  cas,  réalisant  un  syndrome  choréo-athé- 
tosique,  ressemblant  à  la  chorée  de  Sydenham)  ;  elle 
décrit  et  rapporte  des  cas  d’encéphalite  convulsive, 
des  cas  à  type  de  myélite,  des  méningites,  enfin  des 
formes  périphériques.  Malgré  l’allure  parfois  alar¬ 
mante,  l’évolution  de  ces  formes  est  habituellement 
favorable  (80  p.  100  des  cas).  V.  Gillot,  Sarrouy  et 
P.  Dupuy  d’Uby  (Presse  médicale,  g  novembre  1932) 
insistent  de  même  sur  la  fréquence  relative  des 
manifestations  nerveuses  ;  Marfan  qui,  il  y  a  vingt- 
cinq  ans,  a  publié  les  premiers  faits  d’atteinte  ner¬ 
veuse  au  cours  de  la  varicelle,  les  considère  de 
même  comme  plus  fréquentes  à  l’heure  actuelle 
(Le  Nourrisson,  juillet  1932).  C’est  l’opinion  défendue 
dans  la  thèse  de  Derode,  basée  sur  74  observations 
(Thèse  de  Paris,  1932). 

Nous  avons,  l’an  dernier,  longuement  parlé  de 
V encéphalite  vaccinale,  elle  aussi  plus  fréquente  depuis 
quelque  temps.  Signalons  le  cas  mortel  observé  par 
I.  Trivas  (Arch.  de  méd.  des  enfants,  novembre  1932), 
les  7  cas  réxmis  en  Suède  par  C.  Kling  avec  un  seul 
décès  (Acta  pœdiatrica,  6  juin  1932),  l’étude  de 
Riom,  les  4  cas  publiés  par  A.  Vallette  et 
G.  Hoemer  (Strasbourg  médical,  25  décembre 
1932),  enfin  le  récent  mémoire  du  professeur  Allaria 
(Ses.  ital.  délia  Soci  intern.  di  Miçrobiologia,  dé¬ 
cembre  1932).  I 

F’encéphalite  del  la  diphtérie  est  fort  rare, 
comparée  à  la  fréquence  de  polynévrite  liée  à  la 
toxine  diphtérique.  F’encéphalite  existe  néanmoitts 
et  a  été  maintes  fois  observée.  R.  Massière  (Presse 
médicale,  6  mai  1933)  estimé  que  l’on  peut  observer 
des  encéphalopathies  liées  à  la  localisation  de  la 
toxine  diphtérique  sur  la  substance  nerveuse  de 
l’encéphale  et  les  artères  qui  l’irriguent.  M™®  J.  Rou- 
dinesco  a  consacré  une  très  remarquable  thèse  à 
cette  question  et  montre,  par  de  nombreux  faits 
anatomiques  et  cliniques  (Les  lésions  encéphaliques 
de  la  diphtérie,  avec  figures  microphotographiques 
et  graphiques.  Thèse  de  Paris,  1933)  que  la  diph¬ 
térie  est  capable  de  provoquer  un  syndtome  neuro¬ 
logique  quelconque  et  notamment  des  encéphalites 
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ft/jagt  Masculin) 

Para- Thyroïde  0.001 

Orchiline .  0.035 

Surrénale .  0.005 

Pancréas . 0.100 

Hypophyse  (lobe  poat.)  .  .  0.001 

Noix  vomique  . . .  0.005 
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FORMULE  F 

(  Usage  Fcminin) 
û- Thyroïde . 


')OSE  :  2  comprimés  en  c  x  i  n  not 

moyenne  1  heure  avant  les  deux  Surrénale . .  0.005 

repas  principaux  ou  suivant  Pancréas. .  0.100 

prescription  médicale.  Avaler  Hypophyse  (lobe  post.)  ■  .  0.001 

sans  croquer.  Noix  vomique. .  0.005 

DURÉE  DU  TRAITEMENT  -  1  Hqmamelis  Virg.  ■  •  I  .  „ 

3  semaines  par  mois.  Chez  la  •  Marron  d'Inde. . . .  I 

(emme  interrompre  au  moment  (  Comprimés  Violets) 


VElIVOTItOFIi^-POlJDKB 

(ULCÈRES  VAttIVUEUX  et  pluies  en  aénérult 

Extrait  embryonnaire . .  1  gr* 


8  lavage  au  sérum  physiologique  et  r 


LABORATOIRES  LQBIICÀ^ 

A-6  Avenue  desTernesPAFîlSd?-) 

"  G^CHENALaPHARMAeFErN 


LEREBOÜLLET,  SAINT  GIRONS.  LES  MALADIES  DES  ENFANTSIEN 


avec  hémiplégies,  crises  convulsives,  chorées,  ataxies, 
troubles  mentaux,  etc.  ;  que  la  toxüie  diphtérique 
peut  expéiimentaleinent  déterminer  sur  le  cerveau 
d’importantes  lésions  vasculaires  et  hémorragiques, 
qu'anatomiquement  les  lésions  observées  dans  les 
faits  patliologiques  sont  avant  tout  caractérisées 
par  une  vaso-dilatation  intense,  avec  œdème  secon¬ 
daire  et  suffusions  hémorragiques,  lésions  d’autant 
plus  marquées  que  la  diphtérie  a  été  plus  grave  et 
l’intoxication  a  duré  plus  longtemps.  C’est  à  l’encé¬ 
phalite  particulière  ainsi  réalisée  que  doivent  être 
attribuées,  selon  Roudinesco,  les  chorées,  les 
ataxies  cérébelleuses  et  les  hémiplégies  de  la  conva¬ 
lescence,  de  même  que  les  psychoses  post-diphté¬ 
riques. 

Signalons  enfin  les  intéressants  mémoires  consacrés 
par  MM.  Mouriquand,  Bernheim  et  Boucomont  à 
l’encéphalite  aiguë  de  la  pneumonie  Infantile  à  pro¬ 
pos  de  deux  cas  suivis  par  eux,  dont  un  mortel 
(Presse  médicale,  8  février  1933,  et  Arch.  de  méd.  des 
enfants,  août  T933).  De  , l’analyse  de  ces  cas,  ils 
concluent  que  l’encéphaUte  aiguë  avait  lésé  :  dans 
le  premier,  la  voie  pyramidale  et  extràpyramidale 
(hémiplégie  pyramidale  et  hémitremblement)  ;  dans 
le  second,  la  région  thalamique  et  sous-thalamique 
(hémicontracture  exrtrapyramidale  avec  main  thala¬ 
mique).  De  même  l’un  de  nous  a  observé  un  cas 
d’encéphalite  post-bronoho-pneumonique  chez  un 
nourrisson,  sur  lequel  il  a  fait  une  leçon  clinique 
encore  inédite  et  à  propos  duquel  son  élève  Prawda 
a  groupé  une  série  de  faits  d’encéphalite  consécu¬ 
tive  à  une  infection  broncho-pulmonaire  (Thèse  de 
Paris,  1933).  MUt^  Riom  en  rapporte  de  son  côté 
deux  cas. 

Dans  toutes  les  encéphalites,  comme  aussi  dans 
le  rhumatisme  articulaire  et  la  chorée,  les  injections 
intraveineuses  de  salicylate  de  soude  constituent  une 
thérapeutique  souvent  efficace  ;  d’où  l’intérêt  de  la 
thèse  que  P.  Houssay  a  consacrée  à  ce  sujet,  à  l’ins¬ 
tigation  de  l’un  de  nous  (Contribution  à  l’étude  des 
indications  et  des  résultats  des  injections  intraveineuses 
de  salicylate  de  soude  chez  l’enfant,  Paris,  1933). 
Dans  les  encéphalites,  les  résultats  ne  sont  favorables 
que  si  le  traitement  est  continué  pendant  longtemps* 
Da  technique  de  ces  injections  est  assez  délicate, 
quoique  facile  à  réaliser;  il  faut  employer  un  sali¬ 
cylate  de  soude  très  pur,  débarrassé  de  toute  impu¬ 
reté  par  recristallisation;  la  solution  doit  être  lim¬ 
pide,  incolore  et  neutre  au  tomrnesol  ;  elle  doit  être 
conservée  dans  des  ampoules  en  verre  neutre,  non 
coloré,  à  l’abri  de  la  lumière.  Il  faut  employer  des 
solutions  convenablement  diluées  et  additionnées 
de  glucose  pomr  éviter  l’action  sclérosante  sur  les 
veines  (l’auteur-a  utilisé  la  formule  de  R.  Bénard  : 
10  grammes  de  salicylate  et  10  grammes  de  glucose 
pour  100  centimètres  cubes  d’eau  distillée).  La  quan¬ 
tité  de  salicylate  à  injecter  journellement  varie  de 
o8r,5o  à  2  grammes  selon  les  cas.  Il  convient  de 
savoir  y  recourir  plus  souvent  qu’on  ne  le  fait  com¬ 
munément  et,  dans  les  syndromes  choréiques  notam-, 


ment,  cette  méthode  paraît  capable  de  donner  des 
résultats  très  favorables,  associée  ou  non  au  gar- 
dénal. 

Méningite  cérébro-spinale  et  septicémie  mé- 
ningococcique.  —  Le  traitement  de  cette  affection 
a  subi  des  vicissitudes  dans  ces  dernières  années  ; 
d’où  l’intérêt  de  la  mise  au  point  que  vient  de  réa¬ 
liser  G.  Paisseau,  seul  ou  avec  ses  élèves  Toimiant  et 
Patey  (Soc.  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  'i~j  jan¬ 
vier  1933,  et  Gazette  médicale  de  France,  ic  février 
1933).  I,es  auteurs  apportent  une  statistique  per¬ 
sonnelle  de  13  cas  de  méningite  cérébro-spinale 
avec  100  p.  100  de  guérisons  ;  or  un  grand  nombre 
étaient  des  cas  graves  :  formes  du  nourrisson,  formes 
compliquées  de  méningococcémie,  et  près  de  la 
moitié  étaient  dues  au  méningocoque  B,  dont  on 
sait  la  sévérité  particulière.  Ils  ont  employé  uni¬ 
quement  le  sérum  antiméningococcique,  mais  avec 
deux  particularités  techniques  :  adjonction  quoti- 
diemie,  à  la  sérothérapie  intrarachidienne,  d’injec¬ 
tions  intramusculaires  et  injection  du  sérum  par 
la  voie  sous-occipitale  dans  9  cas  sur  13,  ce  qui 
permet  d’éviter  le  cloisonnement  méningé,  facteur 
important  de  la  résistance  de  certaines  méningites 
à  la  sérothérapie.  Les  indications  de  la  voie  sous- 
occipitale  sont  les  suivantes  :  1°  les  méningites  pré¬ 
sentant  des  signes  de  cloisonnement  ;  2°  les  ménin¬ 
gites  du  nourrisson,  en  raison  de  la  tendance  au  cloi¬ 
sonnement  et  surtout  à  la  localisation  ventriculair  e 
si  commune  à  cet  âge  ;  3°  les  cas  où  on  aura  identifié 
le  méningocoque  B  ;  4“  enfin  les  méningites  insuffi¬ 
samment  ou  trop  lentement  influencées  par  la  séro¬ 
thérapie  par  voie  lombaire.  D’autres  traitements 
sont  indiqués,  à  côté  de  la  sérothérapie,  dans  les 
fonnes  graves  ;  l’eiidoprotéine  méningococcique  de 
Reilly  sera  utilisée  par  voie  intrarachidienne  et 
intramusculaire  dans  les  formes  graves  avec  pus 
net  à  la  ponction  ;  elle  donne  peu  de  résultats  chez 
le  nourrisson,  encore  que  nous  en  ayons  suivi  jadis 
un  bel  exemple.  I/’injection  sous-cutanée,  de  lait 
bouilli,  r  auto-hémothérapie  ont  été  également  uti¬ 
lisées,  ainsi  que  la  vaccinothérapie  (auto  et  stock- 
vaccin),  l’abcès  de  fixation  et  la  pyothérapie. 

Quant  à  la  chimiothérapie  par  la  trypaflavine  et 
la  gonacrine,  eUe  ne  paraît  pas,  aux  auteurs  précités, 
être  encore  au  point.  Dans  un  travail  récent,  M.  Hau- 
tefeinlle  (d’Amiens)  (La  Clinique,  mars  1933)  arrive 
à  des  conclusions  analogues  sur  la  valeur  de  la  séro¬ 
thérapie  intramusculaire  ou  intraveineuse  associée 
à  la  sérothérapie  intrarachidienne  dans  la  méningite 
cérébro-spinale  à  la  phase  septicémique  ;  mais  il 
estime  que,  en  cas  d’échec  du  sérum,  l’endoprotéino- 
thérapie  et  la  chimiothérapie  acridinique  (par  la 
gonacrine  ou  la  trypaflavine)  constituent  des  armes 
puissantes  qui  peuvent  aider  ou  suppléer  le  sérum. 

L'un  de  nous,  avec  Vanier  (Lereboullet  et  Vanier, 
Soc,  de  pédiatrie,  jmn  1933),  a  observé  et  publié 
récemment  un-  cas  de  septicémie  méningococcique 
avec  douleurs  abdominales  initiales,  purpura  et 
méningite  secondaire  qui  fut,  malgré  l’extrême  gra- 
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vité  du  début,  sauvé  par  l’emploi  simultané  d'ime 
sérothérapie  intensive  intramusculaire  et  intrarachi- 
dienne,  d’une  transfusion  sanguine  répétée  les  deux 
premiers  jours  et  d’un  traitement  quotidien  par 
injections  intraveineuses  de  trypaflavine.  La  vacci- 
nothérapie  faite  au  déclin  de  l’affection  semble  avoir 
hâté  la  disparition  de  la  fièvre.  La  guérison  rapide 
et  définitive  après  un  début  dramatique  semble 
justifier  la  thérapeutique  complexe  employée  dans 
ce  cas,  qui  s’oppose  à  la  plupart  des  autres  faits  de 
septicémie  méningococcique,  avec  pmq)ura  à  début 
abdominal,  lesquels  se  sont  terminés  par  la  mort. 

Citons,  à  propos  de  ces  faits,  l’observation  de 
méningite  cérébro-spinale  à  méningocoque,  chez  un 
nourrisson  de  quatre  mois,  guérie  après  sérothérapie 
par  voie  sous-occipitale  et  ventriculaire,  rapportée 
par  MM.  Cassoute,  Montus  et  Legrand  [Pédiatrie, 
août  1933)  :  le  cas  intéressant  et  rare  de  méningite 
aiguë  pneumococclque  chez  un  nouveau-né  de  deux 
jours,  rapporté  récemment  par  MM.  Schreiber  et 
R,  Kohn  [La  Clinique,  février  1933),  dans  laquelle, 
malgré  la  précocité  du  début,  les  auteurs,  excluant 
l’origine  congénitale  et  la  contamination  par  voie  pla¬ 
centaire,  admettent  l’infection  brutale  avec  absorp¬ 
tion  par  voie  rhino-pharyngée  d’un  germe  apporté 
au  contact  du  nouveau-né  par  un  porteur  de  pneu* 
mocoques  pathogènes.  C’est,  inversement,  l’origine 
congénitale  que  défendent  MM.  Colomb  et  Barsky 
à  propos  d’un  cas  de  ménlngo-épendymlte  ménln- 
gooooclque  congénitale  [Arch.  de  méd.  des  enfants, 
août  1933)  dans  lequel  la  ponction  ventriculaire,  faite 
six  ou  neuf  jours  après  la  naissance,  permit  de  mettre 
en  évidence  la  pyocéphalie  et  de  déceler  dans  le  pus  ven¬ 
triculaire  le  méningocoque.  L’enfant  mourut  trente- 
neuf  jours  après  la  naissance.  Sans  pouvoir  l'affirmer, 
les  auteurs  pensent  que  l’hypothèse  de  l’infection 
méningococcique  transplacentaire,  la  mère  ayant 
eu  une  méningogoccémie  transitoire  sans  symptômes 
locaux,  est  la  plus  vraisemblable.  Ils  opposent  ces 
faits  aux.  cas  de  pyocéphalie  décrits  par  Debré 
Semelaigne  et  R.  Broca,  qui  ne  sont  ni  méningococ^ 
ciques,  ni  congénitaux,  quoique  observés  également 
chez  des  nouveau-nés.  De  ces  faits  on  peut  rapprocher 
le  cas  de  ventricullte  à  pneumobacilles  de  Friedlander, 
rapporté  par  M.  L-  Babonneix  et  M“o  Riom  [Pédia¬ 
trie,  août  1933)- 

Rougeole.  — D’après  415  observations  recueillies 
dans  le  service  du  professeur  Nobécourt,  J.  Veslot 
a  étudié,  dans  sa  très  intéressante  thèse  (Paris,  1933), 
la  rougeole  pendant  la  première  année  de  la  vie. 
Il  admet  que  l’immunité  anthnorbiUeuse  est  presque 
absolue  pendant  les  deux  premiers  mois  de  la  vie 
(L.  Lasilli  a  toutefois  publié  tout  récemment  im  cas 
de  rougeole  chez  un  nouveau-né  de  quinze  jours)  [La 
Pediatria,  i“mai  1932),  —  relative  du  troisième  au 
sixième  mois  —  très  faible  du  sixième  au  neuvième 
—  pratiquement  nulle  après  ce  moment.  L’évolution 
clinique  présente  quelques  particularités  :  la  courbe 
tliermique  présente  un  brusque  retour  à  37®  la  veille 
de  l’éruption  ;  le  catarrhe  oçulo-nasal  est  discret; 


le  signe  de  KopUk  est  plus  étendu  et  plus  durable 
que  chez  le  grand  enfant  ;  pour  S.-M.  Smith  Bunge 
[Semana  medica,  5  février  1931),  il  est  constant 
et  dure  quatre  à  cinq  jomrs  ;  l’exanthème  présente 
souvent  des  anomalies  de  siège,  d’aspect  et  de  durée  ; 
la  convalescence  est  moins  rapide  et  moins  franche 
que  chez  le  grand  enfant  ;  les  formes  frustes  sont 
fréquentes,  de  même  que  les  formes  hyperthermiques, 
celles-ci  se  rencontrant  surtout  avant  six  mois. 
La  rougeole  congénitale  est  rare,  mais  non  excep¬ 
tionnelle  ;  son  pronostic  est  sombre.  La  rougeole  du 
premier  mois  s’observe  surtout  à  la  campagne,  chez 
des  enfants  nés  d’une  mère  réceptive  qui  est  atteinte 
eUe-même.  La  rougeole  devient  à  peu  près  typique 
dès  le  troisième  mois  chez  les  bébés  dont  la  mère  est 
réceptive  ;  elle  peut  être  atténuée  jusqu’au  hmtième 
mois  chez  les  autres.  Les  broncho-pneumonies  mor- 
bilieuses  du  nourrisson  se  voient  dans  34  p.  100  des 
cas  et  sont  souvent  mortelles  ;  les  troubles  digestifs 
sont  constatés  surtout  chez  les  bébés  soumis  à 
l’allaitement  artificiel  :  les  vomissements  précoces 
sont  bénins,  tandis  que  ceux  qui  apparaissent 
tardivement  peuvent  aboutir  rapidement  à  la  mort  ; 
les  mêmes  caractères  se  retrouvent  dans  les  diarrhées. 
Les  otites  se  manifestent  dans  25,6  p.  100  des  cas, 
mais  sont  dénuées  de  gravité.  L’association  avec  la 
diphtérie  est  particulièrement  fréquente  chez  les 
nourrissons  soignés  en  miheu  hospitalier  :  le  pour¬ 
centage  des  porteurs  de  germes  a  varié  de_,42  p.  100 
à  23  p.  100  selon  les  services  ;  la  localisation  la  plus 
fréquente  est  la  rhinite  diphtérique,  qui  augmente 
la  mortalité  eu  rendant  plus  fréquente  la  broncho¬ 
pneumonie.  La  mortalité  moyenne,  à  l’hôpital  des 
Enfants-Malades,  de  1927  à  1932,  est  de  43,58  p.  100  ; 
elle  s’avère  nettement  plus  élevée  chez  le  garçon  ; 
52  p.  100  contre  34  p.  100. 

La  prophylaxie  de  la  rougeole  repose  sur  l’isole¬ 
ment  et  siutout  sur  l’emploi  systématique  du  sérum 
de  convalescent,  selon  la  méthode  de  Ch,  Nicolle 
■et  E.  Conseil,  en  cherchant  à  obtenir,  par  une  injec¬ 
tion  aussi  précoce  que  possible  (avant  le  septième 
jour  de  l’incubation), laséro-prévention.  On  injectera 
3  centimètres  cubes  avant  six  mois  et  on  doublera 
la  dose  chaque  fols  qu’il  s’agit  d’im  débile  ou  d'un 
enfant  relevant  d’ime:  infection  aiguë.  Chez  le  nou¬ 
veau-né,  on-injecterai  sans  délai,  quand  la  mère  est 
en  pleine  rougeole  au  moment  de  l’accouchement; 
chez  le  nourrisson,  la  conduite  variera  selon  l’âge  : 
pendant  les  trois  premiers  mois,  la  séro-prophylaxie 
n’est  utile  que  si  la  mère  n’a  pas  été  atteinte  de  rou¬ 
geole  ;  à  partir  du  quatrième  (Veslot)  et  surtout  du 
sixième  (Debré  et  Joannon),  la  séro-prévention  doit 
être  systématiquement  mise  enœuvre.  Ces  conclusions 
sont  dans  l’ensemble  identiques  à  celles  que  nous 
avons  développées  l’an  dernier  (Lereboullet,  Progrès 
médical,  décembre  1933,  et  Lereboullet  et  Vanier, 
Soc.  de  pédiatrie,  novembre  1933).  Chez  l’enfant  plus 
âgé,  la  séro-atténuation  donne  d’excellents  résultats 
en  permettant  d’éviter,  en  milieu  hospitalier,  les 
infections  secondaires,  comme  l’ont  rappelé  Cas- 
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soute  et  Montus  {Soc.  de  pédiatrie  de  Paris,  ma 
1933).  L’emploi  du  sérum  de  convalescent  nous  a 
de  même  beaucoup  servi  dans  le  milieu  des  Knfants- 
Assistés.  J .  Salazar  de  Souza  a  essayé  avec  des  résul¬ 
tats  encourageants  de  remplacer  le  sérum  de  conva¬ 
lescent  par  le  sang  de  placenta  {Arch.  de  médecine 
des  enfants,  novembre  1932).  L’influence  favorable 
du  sérum  de  convalescent  ressort  également  d’une 
intéressante  étude  de  J.-L.  Kohn  sur  la  rougeole  des 
enfants  iiouveau-nés  par  contagion  maternelle  {The 
Journal  of  Pediatrics,  juillet  1933).  Dans  cette  étude 
sont  rapportés  des  faits  de  rougeole  par  contagion 
au  moment  de  la  naissance  et  est  discutée  la  ques¬ 
tion  de  la  rougeole  congénitale. 

Dormidonow  a  pu  étudier  rme  épidémie  de  rou¬ 
geole  dont  le  point  de  départ  a  été  une  ménagerie 
de  singes  ;  les  cas  qui  ont  été  contractés  de  ces 
animaux  ont  été  légers  avec  im  signe  de  Koplik 
très  net,  des  épistaxis  et  de  la  constipation  :  mortalité 
de  0,4  p.  100  ;  les  rougeoles  où  le  passage  s’est  fait 
d’enfant  à  enfant  ont  été  plus  sérieuses,  avec  une 
mortalité  de  4,4  p.  100  {Arch.  für  Kinder heilkunde, 
9  septembre  1932). 

Les  rechutes  et  récidives  de  la  rougeole  sont  tou¬ 
jours  discutées  :  L.  Apert  et  Y.  Kermorgant  en 
relatent  plusieurs  cas  vérifiés  par  la  constatation, 
les  deux  fois)  du  signe  de  Koplik  ;  dans  quelques 
faits,  l’immunité  à  l’égard  de  la  rougeole  a  disparu 
du  fait  de  centaines  influences  (urticaire,  accou¬ 
chement,  surmenage).  M.  Le  Bourdellès  a  observé, 
dans  le  milieu  militaire,  jusqu’à  40  p.  100  de  réci¬ 
dives  de  rougeole  {Soc.  médicale  des  hôpitaux  de 
Paris,  9  juin  X933). 

J.  Comby  n’a  observé  que  trois  cas  authentiques 
de  récidives  ;  il  croit  les  rechutes  un  peu  moins  rares 
et  souligne  la  nécessité  d’un  diagnostic  précis  éli¬ 
minant  la  rubéole,  certains  érythèmes  sériques, 
certaines  éruptions  d’origine  gastro-intestinale,  la 
quatrième  maladie,  qui  n’est  peut-être  qu’une  variété 
de  rubéole  ;  la  cinquième  maladie,  sorte  d’érythème 
infectieux  dont  la  place  nosographique  n’est  pas 
encore  bien  fixée  {Bulletin  médical,  juillet  1933), 

Pour  L.  Tanon,  M.  Cambessédès  et  L.  Lind,  cette 
cinquième  maladie  mérite  au  contraire  d’être  indi¬ 
vidualisée  et  ils  acceptent  le  terme  de  mégaléry thème 
épidémique,  proposé  par  Platche  et  adopté  par 
Cheinisse  et  Moussous.  L’incubation  est  variable  : 
deux  à  seize  jours.  Le  premier  signe  qui  apparaît 
est  une  rougeur  de  la  face  survenant  rapidement. 
Dans  les  heures  ou  jours  qui  suivent  l’exanthème 
se  manifeste  ;  il  intéresse  surtout  les  membres,  parti¬ 
culièrement  leurs  faces  d’extension,  et  passe  par 
différents  stades  :  stade  maculeux  ;  stade  de  confluence 
formant  une  grande  plaque  rouge  ;  stade  d’involution 
où  l’érythème  persiste  sous  forme  d’images  circinées. 
Par  ailleurs,  l’éruption  est  apyrétique  et  n’entraîne 
aucime  complication  {Paris  médical,  ii  mars  1933). 

Scdrlatine.  —  M™'  Mathüde  de  Bieliler  a  consa¬ 
cré  un  important  mémoire  à  cette  affection.  Elle  a 
pratiqué  la  réaction  de  Dick  chez  i  384  sujets,  avec 
731  résultats  positifs^  Elle  a  immunisé  549  sujets  (dont 


59  à  Dick  négatif)  à  l’aide  du  vaccin  de  Gabryczewski- 
composé  d’un  mélange  de  culture  de  streptocoque 
tué  par  le  formol  et  de  toxine  mélangée  à  du  formol  ; 
selon  les  cas,  elle  a  pratiqué  une,  deux  ou  trois  injec¬ 
tions  de  o®“,50  à  2  centimètres  cubes  ;  la  réaction  de 
Dick  devient  à  peu  près  toujours  négative  et  l’im¬ 
munité  dure  de  dix-huit  à  vingt-quatre  mois.  EUe  a 
employé  aussi  une  combinaison  d’anatoxine  diphté¬ 
rique  et  de  vaccin  atoxique  scarlatineux.  Enfin, 
dans  602  cas,  elle  a  utilisé  la  toxine  de  Dick.  Elle 
s’est  servie  127  fois  du  sérum  antiscarlatineux  à  la 
dose  de  10  à  50  centimètres  cubes  selon  les  cas,  et, 
se  fondant  sur  la  diminution  de  la  mortalité  obtenue, 
elle  estime  qu’il  faut  l’employer  systématiquement 
dans  les  scarlatines  de  moyenne  intensité  {Arch.  de 
méd.  des  enfants',  février  1933). 

E.  Lizier,  après  dix  années  de  sérothérapie  anti¬ 
scarlatineuse,  conclut  à  l’efficacité  du  seul  sérum 
de  Dick,  à  l’exclusion  de  tous  les  autres  {La  Pediatria, 
ler  juillet  1933).  L.  Vülemin-Gog  conseille  l’emploi 
du  sérum  dans  tous  les  cas  de  scarlatine  sévère  ; 
il  a  obtenu  les  mêmes  bons  résxütats  du  sérum  de 
l’Institut  Pasteur,  du  sérum  américain  et  du  sérum 
allemand.  Il  a  aussi  utilisé  avec  succès  le  sérum  de 
convalescent  {Médecine  infantile,  mai  1933). 

Deux  mémoires  importants  ont  étudié  la  réaction 
d’extlnotlon  de  Schultz-Charlton,  émanant  de  Ragnar 
Huss  {Acta  peediatrica,  vol.  XIV,  suppl.  III,  1933) 
et  de  L.  Bidoli  {Riv.  di  Clinica  pediatrica,  mai  1933). 
Ils  estiment  que  le  pouvoir  d’éteindre  l’exantlième 
scarlatineux  appartient  spécifiquement  aux  sérums 
animaux  et  humains  qui  possèdent  un  pouvoir  anti- 
*  toxique  envers  la  toxine  de  Dick. 

Enfin,  J.-D.  Rolleston  a  consacré  un  travail  aux 
cas  de  contagion  scarlatineuse  tardive  et  à  leur  pré¬ 
vention  {Rev.  française  de  pédiatrie,  t.  VIII,  2,  1932). 

Diphtérie.  — -  La  prophylaxie  et  le  traitement  de 
la  diphtérie,  ont  été  longuement  discutés  en  1932, 
notamment  dans  1  ’importante  conférence  de  la  Société 
italienne  de  Pédiatrie  réunie  à  Pérouse  en  sep¬ 
tembre  1932.  De  même,  en  1933,  la  diphtérie  a  été 
l’objet  de  nombreux  travaux.  M.  Artigas  Roca.(jS«//. 
de  la  Soc.  Catalana  de  Pediatria,  n°  i,  1933)  ^  insisté 
sur  l’importance  de  l’injection  sérique  précoce  ;  il  pré¬ 
conise  une  dose  totale  modérée  (25  000  à  30000  unités 
antitoxiques  si  le  traitement  a  été  conmiencé  dans 
les  deux  premiers  jours  de  la  maladie  ;  si.  au  contraire, 
l’injection  est  plus  tardive,  on  élèvera  la- dose  de 
50  000  à  75  000  unités  antitoxiques.  Dans  les  diphtéries 
malignesoutrèstardivementtraitées,  il  fautemployer 
les  doses  de  100  000  à  200  000  unités  antitoxiques, 
administrées  dans  l’espace  de  cinq  à  six  jours.  C’est 
à  des  conclusions  analogues  qu’arrivent  S.  Romito 
{La  Pediatria,  1“  novembre  1932)  et  I.  Pisu  {Ibid., 
juillet  1933)-  Cette  question  de  la  valeur  de  la 
sérothérapie  a  fait  également  l’objet  d’importante.s 
études  du  professeui  Morquio  à  Montevideo  et  du 
professeur  Comba  à  Florence  qui  dans  un  tout  ré¬ 
cent  mémoire  basé  sur  trente-huit  ans  d’observation 
(1894-1932)  montre  l’efficacité  évidente  du  sérum 
lors  du  traitement  précoce  et  même  dans  certains 
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■  cas  traités  tardivement  {Revisla  diClinicapedialrica, 
septembre  1933).  H.  Alaurent  a  étudié,  dans  sa  tlièse 
(Paris,  1033).  la  diphtérie  oculaire  isolée  dans  la  pre¬ 
mière  enfance,  qui  n'est  pas  une  rareté,  niais 
demande  à  être  recherchée  par  les  moyens  de 
laboratoire.  Dans  sa  thèse  (Paris,  1933),  R.  Davous 
signale  un  nouveau  mode  de  traitement  des  acci¬ 
dents  sériques  :  l’insuline  qui,  employée  par  voie 
sous-cutanée,  à  petites  doses,  combattrait  effica¬ 
cement  les  manifestations  de  la  maladie  du 
sérum,  h’éphédrine  paraît  également  avoir,  à 
cet  égard,  donné,  administrée  par  la  bouche,  des 
résultats  intéressants  à  M.  P.-P.  Lévy  [Académie 
de  médecine,  23  mai  Ï933)  qui  la  prescrit  une  heure 
avant  l’injection  et  la  répète  ensuite  toutes  les  huit 
heures  pendant  quatorze  jours.  Hà  méthode  est 
simple  et  mérite  d’être  essayée. 

La  vaccination  antidiphtérique  se  répand  de  plus 
en  plus  dans  tous  les  pays  ;  J.-L.  Moralès  y  Gonzalez 
expose  ce  qui  a  été  réalisé  à  Séville  (La  Pediatria 
espafiola,  juin  1933)  et  J.  Comby  montre  l’impor¬ 
tance  des  résultats  obtenus  à  Buenos-Ayres  sous 
l’impulsion  de  R.  Cibils  Aguirre  (Arch.  de  méd.  des 
enfants,  août  1933).  Il  est  à  souhaiter  qu’elle  se 
généralise  davantage  encore,  *et  arrive  ainsi  à  dimi¬ 
nuer  considérablement  la  morbidité  diphtérique. 

Les  paralysies  diphtériques  ont  fait  l’objet  de 
travaux  fort  importants,  expérimentaux  et  anatomo¬ 
pathologiques,  de  R.  Debré,  G.  Ramon  et  P.  Uhry, 
qui  sont  exposés  en  détail  dans  la  thèse  de  ce  dernier 
(Paris,  1933,  et  Soc,  méd,  des  hôp„  24  février  1933). 
Les  auteurs  admettent  la  doctrine  classique  d’après 
laquelle  la  paraly-sie  est  due  à  la  toxine  et  ne  s’ac¬ 
compagne  pas  de  lésions  centrales  ;  les  légères  alté¬ 
rations  constatées,  minimes  et  inconstantes,  sont 
secondaires  aux  lésions  du  nerf  périphérique,  qui 
présente  constamment  des  lésions  dégénératives. 
Pour  R.  Debré,  G.  Ramon  et  P.  Uhry,  le  traitement 
des  paralysies  diphtériques  est  essentiellement  pré¬ 
ventif  et,  si  l’angine  du  début  a  été  correctement 
traitée,  il  n’y  a  pas  lieu  de  réinjecter  du  sérum,  qui 
serait  inefficace.  Quel  que  soit  l’intérêt  de  ces  re¬ 
cherches  expérimentales,  il  est  d’assez  nombreuxfaits 
qui  établissent  en  clinique  l’action  de  la  sérothérapie 
curative  contre  les  paralysies  déclarées,  comme  l’ont 
rappelé  M.  Comby  et  M.  H.  Dufour  et  comme  nous 
l’avons  jadis  montré  avec  M.  J.-J.  Gournay. 

Érysipèle.  —  Cette  affection  est  assez  spéciale, 
dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie,  pour  que 
Mme  U,  Cachera-Magrah  en  ait  fait  le  sujet  de  sa 
thèse  [L'érysipèle  chez  les  nourrissons  dans  les  trois 
premiers  mois  de  la  vie.  Thèse  de  Paris,  1933). 
L’érysipèle  ombilical,  surtout  connu  des  classiques, 
est  loin  d’être  seul  en  cause  :  en  réalité,  la  porte 
d’entrée  de  l’infection  peut  se  faire  en  un  point 
quelconque  des  tégmnents.  La  plaque  érysipélateuse 
a  toujours,  un  caractère  ambulant,  parfois  même 
.erratique  ;  elle  tend  à  devenir  plus  ou  moins  généra¬ 
lisée,  parfois  confluente  ;  la  septicémie  à  strepto¬ 
coques  est  presque  constante-.  Le  pronostic  est  f  rot 


sombre  ;  la  mort  est  à  peu  près  fatale  avant  un  mois 
et  dans  l’érysipèle  à  point  de  départ  ombilical.  Entre 
deux  et  trois  mois,  la  mortalité  tombe  à  95  p.  loo 
chez  les  enfants  nourris  au  lait  de  vaclie  et  à  75  p.  1 00, 
d’après  Marfan,  chez  ceux  qui  sont  à  l’allaitement 
artificiel.  Les  possibilités  d’action  thérapeutique 
sont  très  réduites.  L’effet  de  la  sérothérapie  est 
discuté.  Cependant,  dans  sa  thèse  [Contribution 
à  l’étude  de  l’érysipèle  du  nouveau-né,  Paris,  1932). 
P.  Defouloy  signale  l’efficacité  du  sénun  anti¬ 
streptococcique  désalbuminé  et  purifié  de  Vincent, 
injecté  précocement  et  en  quantité  importante 
(40  centimètres  cubes  par  joru)  par  voiesous-cutanée, 
intramusculaire  et  intraveineuse  (5  centimètres  cubes 
dans  le  sinus  longitudinal)..  Il  semble  bien  toutefois, 
d'après  l'expérience  de  la  plupart  des  pédiatres  et 
la  nôtre,  que,  s’il  est  certainement  des  faits  heureux 
d’érysipèle  de  nOuveau-né,  ils  tiennent  plus  à  la 
moindre  intensité  de  l’infection  et  à  la  résistance  du 
sujet  qu’au  traitement  général  entrepris.  L’action 
du  traitement  local  sur  la  plaque  en  voie  d’extension 
(alcool  iodé,  pommade  au  coUargol,  etc.)  ne  paraît 
toutefois  pas  négligeable. 

Anémies  de  l’enfance.  — A.  Baserga  a  consacré 
rm  important  mémoire  à  l’étude  expérimentale  de 
l’anémie  de  von  J aksch-Luzet,  en.  intoxiquant  des 
animaux  de  tout  âge  à  l’aide  de  la  phénylliydrazine  ; 
ü  conclut  de  ses  recherches  que  cette  forme  d'anémie 
n’est  pas  une  simple  anémie  secondaire,  mais  qu’il 
s’agit  plutôt  d’une  véritable  myélose  érythroleucé- 
mique  infantile  dans  laqùelle  le  facteur  anémiant 
est  beaucoup  moins  important  que  la  prédisposition 
du  sujet  [Arch.  ital.  di  pediatria  e  puericuliura, 
juin  1933) .  A.  Moncrief  a  publié  tm  beau  cas  de  cette 
affection  chez  im  nourrisson  de  huit  mois  [Procée- 
ding  of  ihe  Royal  Soc.  of  Medicine  de  Londres, 
août  1933).  Dans  le  même  recueil,  signalons  égale¬ 
ment  les  trois  faits  d’anémie  hémolytique  observés 
par  Helen  Mackay  et  E.-O.  Flynn  et  les  deux  cas 
d’anémie  chlorotique  publiés  par  L.  Findlay.  Une 
revue  générale  a  été  consacrée  par  A.  Celentano  aux 
anémies  alimentaires  [La  Pediatria,  i®''  avril  1933)  ; 
il  en  montre  la  fréquence,  particulièrement  entre  six 
mois  et  trois  ans,  et  la  nécessité  d’une  enquête  pré¬ 
cise  pour  instituer  le) traitement  convenable.  Dans 
ces  anémies,  aussi  bien  que  dans  celles  qui  üe  sont 
pas  d’origine  alimentaire,  L'.  Cerza  a  obtenu  presque 
toujours  d’excellents  résultats  en  administrant  du 
sulfate  de  cuivre  à  la  dose  de  4  à  5  milligrammes  par 
jour  [La  Pediatria,  février  1933).  Dans  les  ané¬ 
mies  comme  dans  d’autres  syndromes  hémato-splé¬ 
niques  de  l’enfance,  la  splénectomie  a  été  préconisée 
fréquemment  dans  ces  dernières  années  ;  le  profes¬ 
seur  Mamerto  Aeufia  étudie  les  indications  de  cette 
intervention,  en  se  fondant  sur  tous  les  cas  observés 
par  lui  à  l’hôpital  des  cliniques  de  Buenos-Ayres 
[Arch.  Argeniinos  de  Pediatria,  n®  5,  1933).  Selon 
lui,  les  meilleurs  résultats  de  la  splénectomie  sont 
obtenus  dans  l’ictère  hémolytique,  la  maladie  de 
Banti  et  le  purpura  hémorragique  thrombopénique. 
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.4.11  contraire,  dans  l’anémie  pseudo-leucémique  de 
von  J aksch-Luzet,  on  n’obtient  rien  s’il  s’agit  d’une 
forme  aiguë,  mais  on  peut  espérer  des  améliorations 
plus  ou  moins  importantes  et  durables  dans  les 
formes  subaiguës  et  chroniques.  I^a  mortalité  opéra¬ 
toire  varierait  de  4  à  8  p.  loo  ;  elle-  est  d’autant 
islus  élevée  que  l’enfant  est  ^dus  jeune. 

Maladie  de  Sehuller-Christian  (xanthoma- 
tose  cranio-hypophysaire).  —  Le  syndrome  indi¬ 
vidualisé  par  Scliuller  en  1915  et  Christian  en  1919 
est  caractérisé  par  une  triade  symptomatique 
(M.  Pincherle)  ;  diabète  insipide,  exophtalmie,  lésions 
du  squelette,  à  laquelle  E.  Lesné  ajoute  un  quatrième 
iAgns,  V infantilisme.  Ce  n’est  pas  une  affection  com¬ 
mune  (60  cas  ont  été  réunis  par  Henschen  en  1931). 
mais  les  observations  s’en  sont  multipliées  dans  les 
divers  pays,  tout  récemment. 

Le  premier  cas  français  a  été  présenté  par  E.  Lesné, 
J. -A.  Lièvre  et  Yves  Boquien,  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  de  Paris,  le  29  avril  1932.  Plusieurs 
mémoires  importants  ont  tout  récemment  précisé 
la  nature  de  l’affection  (M.  Pincherle,  Arch.  ital.  di 
pediatria  e  puericultura,  septembre  193-2  ;  E.  Lesné, 
J. -A.  Lièvre  et  Y.  Boquien,  Presse  médicale,  25  jan¬ 
vier  1933  J-  Comby,  Arch.  de  mêd.  des  enfants, 
septembre  1933  ;  E.  Lesné,  Clément  et  Guillain, 
Ibidem),  et  il  est  d’autant  plus  important  de 
ne  pas  méconnaître  ce  syndrome,  qu’il  n’est  pas 
au-dessus  des  ressources  de  la  thérapeutique;  on 
peut  l’améliorer  grandement,  sinon  le  guérir,  par  la 
radiothérapie.  Nous  renvoyons  aux  mémoires  précé¬ 
dents  pour  tout  ce  qui  concerne  l’historique  del’affec- 
tion.  Remarquons  seuleriient  que,  dès  1884,  P.  Balzer 
a  eu  le  mérite  de  voir  l’association  du  diabète  insi¬ 
pide,  de  la  xanthomatose  et  des  lésions  squelet¬ 
tiques  destructives  et  que,  en  1893,  A.  Hand  a  mis 
en  relief  la  triade  classique  et  trouvé  à  l’autopsie 
d’un  enfant  de  trois  ans  des  nodules  et  des  masses 
jaune  grisâtre  disséminées  surtout  dans  la  rate  et 
les  bassinets  ;  aussi  M.  Pincherle  propose-t-il  le 
terme  de  maladie  de  Hand-Schuller-Qiristian. 

L'affection  s’observe  avec  prédilection  entre  trois 
et  six  ans  ;  elle  est  rare  chez  l’adulte  et  trois  fois  plus 
fréquente  dans  le  sexe  masculin. 

,Le  diabète  insipide  est  en  général  le  premier 
symptôme  qui  attire  l’attention  ;  la  polydipsie  et 
la  polyurie  sont  intenses. 

Les  lacunes  osseuses  sont  parfois  une  découverte 
de  la  radiographie  qu’a  motivée  le  diabète  insipide  ; 
d’autres  fois,  elles  sont  décelables  à  la  palpation  sous 
forme  de  larges  perforations  au  nombre  de  une  à  dix, 
pouvant  fusionner,  limitées  par  des  bords  nets 
circulaires,  taillés  à  l’emporte-pièce.  Parfois,  le 
cerveau  bombe  dans  la  perte  de  substance.  Quand  les 
lacmies  sont  étendues,  le  crâne  offre  un  aspect  irré¬ 
gulier,  asymétrique,  se  déformant  sous  la  pression, 
crâne  en  gelée  de  Moreau. 

'L'exophtalmie  presque  constante,  souvent  fort 
accentuée,  est  souvent  unilatérale  et  peut  s’accom¬ 
pagner  d'un  dénivellemènt  des  yeux.  La  radiogra¬ 


phie  peut  montrer  des  lacunes  dans  la  voûte  et  les 
l^arois  de  l’orbite,  ainsi  que  dans  les  maxillaires, 
les  ailes  iliaques  et  les  fémurs  ;  les  lésions  de  conden¬ 
sation,  plus  rares,  semblent  secondaires. 

L'arrêt  de  croissance  est  d’autant  plus  marqué 
que  le  début  de  la  maladie  a  été  plus  précoce  ;  ü  en 
résulte  de  l’infantilisme  ou  du  nanisme  ;  syndrotnc 
adiposo-génital  a  été  observé  à  plusieurs  reprises. 

A  ces  quatre  symptômes  essentiels  peuvent  s’en 
ajouter  d’autres  qui  traduisent  l’existence  d’autres 
localisations  xanthomateuses  :  augmentation  de 
volume  du  foie  et  de  la  rate,  xanthomes  cutanés. 
On  a  signalé  de  rares  cas  de  troubles  oculaires  ou 
auditifs.  Iv’examen  du  fond  de  l’œil  peut  montrer 
de  la  névrite  optique  ou  de  petites  taches  blanc 
jaunâtre  qui  sont  vraisemblablement  dues  à  une 
surcharge  lipoïdique  des  humeurs.  L’examen  du 
sang,  important  à  ce  point  de  vue,  montre  en  général 
une  augmentation  nette  du  cholestérol. 

L'évolution  nonnale  de  l’affection  est  l’aggravation 
progressive,  à  défaut  de  traitement  ;  la  voûte  crâ¬ 
nienne  arrive  à  disparaître  ;  l’état  général  décline  ; 
des  métastases  xantliomateuses  peuvent  apparaître 
dans  le  poumon,  le  foie,  et  la  mort  survient  dans  la 
cachexie.  La  durée  de  la  maladie  varie  de  quelques 
mois  à  quelques  années  ;  elle  est  d’autant  plus  longue 
que  le  début  a  été  plus  précoce.  Il  faut  admettre 
des  formes  cliniques  incomplètes  de  la  maladie  dans 
lesquelles  manque  l’exophtalmie  et  même  le  diabète 
insipide. 

J/anatomie  pathologique  montre  l’existence,  dans 
les  différents  organes  lésés,  du  tissu  xanthomateux, 
mou,  de  coloration  jaune  clair  ou  jaune  brun,  formé 
de  cellules  spéciales  dites  cellules  spmneuses,  à  cyto¬ 
plasme  surabondant  d’apparence  vacuolaire,  à 
noyau  petit  et  pycnotique.  Les  vacuoles  sont  dues 
à  des  graisses  neutres  et  surtout  à  des  granules  lipoï¬ 
diques  qui  donnent  aux  niçois  croisés  la  double  réfrin¬ 
gence  des  éthers  du  cholestérol. 

La  physiologie  pathologique  des  différents  sym¬ 
ptômes  s’explique  facilement  par  les  localisations 
du  tissu  xanthomateux  ;  le  diabète  insipide  est  dû 
aux  lésions  de  la  région  hypophyso-tubérienne, 
et  l’exophtalmie  à  celles  de  l’orbite. 

Mais  la  pathogénie  de  la  xanthomatose  est  beaucoup 
moins  claire.  I/inqjortance  de  riiypercholestéfmémie 
est  certaine,  mais  il  faut  admettre  en  outre,  sous  des 
influences  obscures,  une  réaction  soit  irritative, 
soit  néoplasique  du  tissu  réticulo-endothélial,  ce 
qui  rapproche  la  maladie  de  Schuller-Cliristian  des 
autres  réticulo-endothélioses,  comme  la  maladie 
de  Gaucher,  où  interviennent  les  cérébrosides  (kéra- 
sine)  et  la  maladie  de  Niemann-Pick,  due  aux  phos- 
phatides. 

Le  traitement  a  une  efficacité  certaine,  surtout  par 
la  radiotliérapie,  qui  agit  sur  les  lacunes  osseuses, 
la  polyurie  et  la  croissance.  On  recourra  au.ssi  à 
l’opothérapie  post-hypophysaire  et  au  traitement  de 
riiypercholestérinémie  (thyroïde,  insuline,  régime 
sans  graisses) . 


PARIS  MEDICAL 


356 

Diabète  sucré  infantile.  —  L’étude  du  dia¬ 
bète  infantile  provoque  chaque  année  de  nombreux 
travaux.  Indépendamment  des  articles  généraux 
tels  que  celui  de  P.  Maurel  {Presse  médicale, avril 
1933)  qui  met  bien  en  relief  les  principaux  carac¬ 
tères,  cliniques  et  thérapeutiques,  de  la  maladie, 
des  tlièses  d’ensemble  comme  celles  de  Ducas  sur  le 
traitement  du  diabète  infantile  par  l’insuline  (Thèse 
de  Paris,  1932),  des  livres  comme  l’important  ou¬ 
vrage  américain  de  White  sur  le  diabète  dans  l’enfance 
et  dans  l’adolescence  (Philadelphie,  1933),  basé  sur 
814  observations  d’enfants,  dont  76  suivis  depuis 
au  moins  dix  ans,  divers  travaux  siu:  des  poüits  parti¬ 
culiers  ont  été  pubUés. 

Récemment,  à  propos  de  6  cas  personnels,  l’un 
de  nous  a  consacré  mie  leçon  au  diabète  sucré  des 
enfants  au-dessous  de  cinq  ans,  P.  Lereboullet  {Pro¬ 
grès  médical,  21  octobre  1933)  et  son  élève,  MUe  GU- 
berte  Roche,  a  sur  ses  conseüs  et  ceux  de  M.  Gour- 
nay,  groupé  dans  sa  thèse  tm  nombre  important  de 
faits  du  même  ordre  {Thèse  de  Paris,  juillet  1933).  Le 
diabète  des  très  jeunes  sujets  est  moins  exceptionnel 
qu’on  ne  le  croit  communément,  et  d’autres  observa¬ 
teurs  en  ont  suivi  cette  année  même,  telle  M“<=  Marys- 
sael  qui  en  rapporte  un  cas  chez  un  bébé  de  vingt  et 
un  mois  {Pédiatrie  pratique,  5  juin  1933) .  S’il  est  carac¬ 
térisé  par  les  mêmes  symptômes  que  celui  de  l’adulte 
et  des  grands  enfants,  il  est  toutefois  moins  riche  en 
complications  diverses,  en  raison  même  de  sa  rapi¬ 
dité  d’évolution  habituelle  ;  lorsque  l’insuline  n’in¬ 
tervient  pas  à  temps,  il  est  en  effet  le  plus  souvent 
un  diabète  consomptif  évoluant  vite  vers  le  coma, 
encore  qu’on  puisse  voir  des  cas  rappelant  les  formes 
moins  sévères  isolées  par  M.  Nobécourt  (diabète 
avec  hypotropliie)  ou  par  l’rm  de  nous  avec  J.-J. 
Gournay  (diabète  curable  sans  acidose  habituelle). 
Frappant  l’enfant  dans  une  période  de  croissance 
active,  il  entrave  profondément  celle-ci  et  ime  place 
importante  doit  être  faite  à  l’hypotropliie  pondérale 
et  staturale.  Bien  que  ses  causes  restent  obscures, 
assez  fréquemment  on  peut  relever  le  rôle  de  l’héré¬ 
dité  similaire  et  de  la  famüialité,  tels  les  faits  récents 
de  Hjâme  concernant  trois  jeunes  sœurs  diabé¬ 
tiques,  leurs  deirx  frères  étant  indemnes  {Acta  pce- 
diatrica,  6  juin  1932). 

L’influence  des  maladies  infectieuses  comme  la 
grippe,  les  oreillons,  la  scarlatine,  semble,  d’après 
les  faits  observés,  plutôt  révélatrice  d’rm  diabète 
jusqu’alors  latent  que  créatrice  de  ce  diabète.  On 
ne  saurait,  en  revanche,  nier  l’action  aggravante  de 
ces  maladies  sur  un  diabète  déjà  existant  ;  elles 
peuvent  déclencher  le  coma.  Mais  cette  influence 
ne  s’exerce  souvent  qu’autant  que  les  malades  ne 
sont  pas  soumis  au  traitement  insiilinique,  et  chez 
les  malades  régulièrement  traités,  elle  peut  être 
à  peu  près  nulle.  Le  pronostic  du  diabète  des  jeunes 
enfants  est  complètement  transformé  par  le  traite¬ 
ment  insulinique.  Alors  qu’ auparavant,  la  consta¬ 
tation  du  diabète,  chez  ces  jeunes  enfants,  devait  ' 
faire  pronostiquer  une  mort  rapide,  actuellement  les 
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enfants  peuvent  vivre,  grandir  et  avoir  belle  appa¬ 
rence.  Nous  avons  vu,  chez  nos  petits  diabétiques, 
la  croissance  dépendre  de  la  régularité  du  régime  et 
du  traitement  insulinique.  D’autres  auteurs  comme 
Dohmann  {Münch.  med.  Woch.,  16  décembre  1932) 
ont  insisté  sur -le  même  fait  dans  le  diabète  infantile 
en  général.  Sur  23  cas  qu’il  a  suivis  ces  dernières 
années,  5  sont  morts,  dont  3  qui,  certainement, 
poiu  des  raisons  d’ordre  social  et  familial,  n’ont  pu 
avoir  rm  traitement  insulinique  régulier.  Cliez  le 
jeune  enfant,  le  traitement  ne  peut  être  bien  as.suré 
que  si  les  piqûres  sont  régulièrement  faites  par 
l’entourage  direct  du  petit  malade,  qu’il  est  assez 
facile  d’éduquer.  Elles  permettent  chez  lui  un  régime 
suffisamment  riche  en  hydrates  de  carbone  pour 
assurer  la  croissance.  Encore  doivent -elles  être  véri¬ 
fiées  de  temps  à  autre  par  le  médecin,  en  raison  de 
la  facüité  avec  laquelle  surviennent,  chez  les  jeunes 
enfants,  des  accidents  d’hypoglycémie,  le  plus  sou¬ 
vent  d  ’  ailleurs  peu  graves .  M .  Mouriquand  a  observé  de 
tels  accidents  chez  certains  enfants  en  cure  climatique 
augrand  airouàlamontagne(Scc.  de  biologie  d’Alger, 
6  avril  1933).  Il  a  vu  qu’on  pouvait,  à  ce  moment, 
cesser  temporairement  sans  accident  le  traitement  in- 
sulinique,  mais  qu’il  fallait  le  reprendre  lors  du  retour  à 
la  vüle.  U  estime  donc  que  rhisuline  est,  en  cure  cHnia- 
tique,  plus  efficace.  L’insulinothérapie  ne  doit,  en  tout 
cas,  jamais  être  abandonnée  longtemps,  car  elle  est  la 
sauvegarde  du  petit  diabétique.  11  meiut  parfois 
cependant,  tel  le  cas  de  diabète  aigu  mortel  observé 
à  la  suite  d’une  scarlatine  par  MM.  Hàllé  et  Arundel, 
dans  lequel  le  diabète  ne  fut  constaté  qu’à  la  période 
toute  terminale  {Soc.  de  pédiatrie,  21  février  1933). 
Tels  aussi  ceux  qui  ont  permis  à  M.  Martinez  Vargas 
d’étudier  l’anatomie  pathologique  de  l’aflEection  et 
notamment  les  lésions  prédominantes  du  pancréas 
{La  Medicina  delosninos).  Signalons  enfin  la  toute 
récente  et  très  complète  étude  de  MM.  Nobécourt 
et  Ducas  sur  la  cataracte  diabétique  de  l’enfant 
{Presse  médicale,  4  octobre  1933). 

La  cure  d’altitude  et  de  semi-altitude  chez 
les  enfants.  —  Nous  ne  pouvons  insister,  dans  cette 
revue  déjà  longue,  sur  cette  importante  question, 
mais  nous  devons  rappeler  ici  la  discussion  très 
complète  qui  s’est  ouverte  au  printemps  à  la  Réunion 
climatologique^  de  Montpellier  (mars  1933),  sous  l’im¬ 
pulsion  du  professeur  Giraud  et  dans  laquelle  ont 
été  abordés  tous  les  aspects  du  sujet.  Tout  récem- 
mept,  dans  un  excellent  petit  volume  {Thérapeutique 
hydro-climatologique  en  MM.  Nobécourt  et 

Boulanger-Pilet  ont,  en  quelques  pages  précises, 
exposé  également  les  indications,  si  utiles  à  connaître, 
des  cures  d’altitude  chez  les  enfants. 
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LE  SYNDROME  COLIQUE 
FÉTIDE 

CHEZ  LES  ENFANTS 

le  P.  NOBÉCOURT 

Professeur  de  clinique  médicale  des  enfants  à  la  Faculté  de  médecine 

Membre  de  l’Académie  de  médecine. 

Médecin  de  rhôpilaldcs  Enfaii Is-Malades; 

Parmi  les  syndromes  coliques  qu’on  ren¬ 
contre  chez  les  enfants,  le  syndrome  colique 
fétide  est  beaucoup  plus  fréquent  que  le  syn¬ 
drome  colique  muco-memhraneux  et  le  syndrome 
colique  dysentériforme  ou  muco-hémorragique  (i). 

Comme  l’indique  l’appellation,  le  symptôme 
caractéristique  du  syndrome  est  l'odeur  fétide, 
parfois  même  putride  des  selles.  On  s’entend  sur 
ces  odeurs,  sans  quül  soit  possible  de  les  définir- 
On  n’est  guère  fixé,  en  effet,  quand  on  lit  les  défi 
nitions  données  par  E.  Littré  (2)  :  fétide,  qui  exhale 
une  odeur  désagréable  ;  putride,  qui  concerne  la 
putridité  ;  putridité,  état  des  matières  en  voie  de 
putréfaction. 

En  même  temps  que  leur  odeur,  les  selles  pré¬ 
sentent  des  modifications  diverses. 

D’autre  part,  il  existe  des  troubles  digestifs, 
des  symptômes  généraux  et  des  troubles  de  divers 
organes.  La  pathogénie  de  ces  manifestations  est 
complexe;  mais  plusieurs  sont  la  conséquence  des 
processus  de  putréfaction  qui  se  poursuivent  dans 
le  gros  intestin. 

Cet  ensemble  de  manifestations  individuahse 
le  syndrome. 


Etudions  les  manifestations  cliniques  du 
syndrome  colique  fétide. 

Les  selles  sont  habituellement  rares  et  espa¬ 
cées  ;  il  y  a  de  la  constipation.  L’enfant  a,  soit  une 
évacuation  quotidienne,  soit,  plus  généralement, 
une  évacuation  tous  les  deux,  trois  ou  quatre 
jours.  Les  matières  sont  parfois  petites,  sèches^ 
fermes,  le  plus  souvent  assez  volumineuses,  molles, 
pâteuses;  elles  ont  un  aspect  et  une  consistance 
uniformes,  ou  bien  sont  mal  liées,  grumeleuses. 

(1)  P.  Nobécourt,  I,es  syndromes  œliques  (Le  Cotteours 
médical,  19  juin  1920).  —  Syndromes  coliques  des  enfants; 
I.  Syndrome  colique  fétide  ;  II.  Syndrome  colique  muco¬ 
membraneux  et  syndrome  colique  dysentériforme  ;  III.  Trai¬ 
tement  (Journal  des  Praticiens,  16  juillet,  3  et  24  septembre 
1921). 

(2)  E.  Littré,  Dictionnaire  de  médecine,  16“  édition. 
Librairie  J.-B.  Baillière  et  fils,  Paris,  1886. 


Leur  coloration  est  foncée,  brune,  ou  pâle,  blan¬ 
châtre,  grisâtre  ;  elle  est  d’ailleurs  influencée, 
dans  une  certaine  mesure,  par  l’ahmentation. 

A  un  examen  attentif,  on  peut  voir  des  filaments 
ou  des  petits  amas  de  mucus  coagulé,  grisâtre, 
jaunâtre  ou  verdâtre  ;  souvent  on  ne  les  découvre 
qu’en  écrasant  les  matières  sur  un  tamis,  sous  un 
filet  d’eau.  Il  est  rare  de  trouver  des  paquets  de 
glaires  filantes  et  visqueuses  et  surtout  des  muco- 
membranes  ;  celles-ci  témoignent  presque  tou- 
jours  d’une  intrication  des  syndromes  coliques 
fétide  et  muco-membraneux. 

Il  n’y  a  pas  de  sang  ;  les  réactions  de  Meyer  et 
de  Weber  sont  négatives. 

Chez  beaucoup  de  malades,  de  temps  en  temps, 
accidentellement,  passagèrement,  les  selles  devien¬ 
nent  plus  fréquentes  et  leur  consistance  se  mo¬ 
difie.  On  en  compte  une,  deux  ou  trois  par  jour. 
Tantôt  elles  sont  molles,  émiettées,  semi-liquides, 
s’étalent  comme  de  la  bousse  de  vaches  ;  tantôt 
elles  consistent  en  un  liquide  sale,  peu  abon¬ 
dant,  mélangé  à  des  matières  dures  ;  le  mucus 
coagulé  y  est  plus  apparent. 

Ces  modifications  des  selles  peuvent  persister 
pendant  deux  ou  trois  jours  et  même  davantage, 
surtout  si  on  n’institue  pas  le  traitement  conve¬ 
nable.  On  les  attribue  soit  à  une  fausse  diarrhée, 
due  à  une  exsudation  de  la  muqueuse  du  côlon, 
soit  à  une  diarrhée  vraie,  due  à  un  transittrop  rapide, 
à  travers  le  gros  intestin,  du  contenu  de  l’intestin 
grêle.  La  distinction  est,  pratiquement,  en  géné¬ 
ral,  plus  théorique  que  réelle. 

Quelles  que  soient  les  modalités  des  selles,  leur 
odeur  est  toujours  fétide  ou  putride.  La  mauvaise 
odeur  s’accentue  pendant  les  périodes  où  la  cons¬ 
tipation  fait  place  à  un  état  diarrhéique. 

L’aspect  de  l’abdomen  est  généralement 
normal.  Parfois  on  constate  soit  un  ballonnement 
léger,  transitoire  d’ailleurs,  de  la  région  sus-om¬ 
bilicale,  soit  un  ventre  gros,  qui,  suivant  les 
périodes,  est  flasque  ou  tendu,  météorisé. 

La  palpation  peut  provoquer,  chez  certains  en¬ 
fants,  de  la  sensibilité  ou  même  une  douleur  soit 
sur  tout  le  trajet  du  gros  intestin,  soit  sur  une  de 
ses  portions,  au  niveau  du  côlon  ilio-pelvien_ 
de  l’angle  splénique  des  côlons  ou,  plus  souvent, 
au  niveau  du  cæcum.  Dans  cette  dernière  éven- 
tuahté,  il  faut  en  préciser  le  siège  et  les  caractères, 
au  besoin  même  recourir  à  l’exploration  radiolo¬ 
gique,  car  l’intrication  d’un  syndrome  colique  et 
d’une  appendicite  n’est  pas  rare  (3). 

(3)  P.  Nobécourt,  Syndromes  coliques  et  appendicites 
chez  les  enfants  (La  Clinique,  juin  1926).  —  Sur  quelques 
cas  d’appendicite  chronique  chez  l’enfant  (Le  Progrès 
médical,  6  aoilt  1933). 
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Simultanément,  on  peut  constater  des  modifi¬ 
cations  de  la  consistance  et  du  calibre  du  côlon. 
Tantôt  il  est  mou,  dilaté,  donne  l’impression  d’un 
chiffon  ;  tantôt  il  est  contracté,  roule  sous  le  doigt 
comme  un  tuyau  de  caoutchouc.  Ces  diverses 
modalités  se  rencontrent,  non  seulement  chez  des 
malades  différents,  mais  encore  chez  le  même 
malade, soità  des  intervalles  éloignés^' soit  au  cours 
d’un  examen.  D’ailleurs,  un  segment  du  côlon 
peut  être  dilaté  et  le  segment  voisin  contracté. 

Il  n’est  pas  rare  de  percevoir  du  gargouille¬ 
ment  et  des  matières  dures  dans  le  cæcum  ou  le 
côlon  ilio-pelvien. 

Parfois  la  localisation  des  symptômes  permet 
de  préciser  un  syndrome  typhlo-colique  ou  un 
syndrome  sigmoïdien. 

On  provoque  assez  souvent  du  clapotage  gas¬ 
trique,  témoin  d’une  atonie  ou  d’une  dilatation 
de  l’estomac. 

De  foie  est  assez  souvent  gros,  tandis  que  la 
rate  a  des  dimensions  normales. 

Dn  général,  les  enfants  n’attirent  pas  l’atten¬ 
tion  sur  leur  abdomen.  Quelques-uns  toutefois 
accusent  des  douleurs  abdominales  spontanées, 
assez  vagues,  sous  forme  de  tiraUlements,  de 
coliques,  dans  la  région  ombilicale  ou  dans  les 
flancs.  Il  est  rare  de  rencontrer  des  accès  de 
spasme  douloureux  du  côlon  ;  ceux-ci  ne  font  pas 
partie  du  syndrome  colique  fétide,  mais  l’intri¬ 
cation  est  possible  (i). 

D'interrogatoire  et  l’examen  font  découvrir 
d’autres  symptômes. 

'Lfh.aleine  est  chaude,  fade  ou  fétide,  surtout  le 
matin  à  jeun  ;  elle  dégage  parfois  une  odeur  d’acé¬ 
tone,  qui  rappelle  celle  du  bonbon  anglais. 

Da  langue  est  large,  étalée,  blanche,  mais  non 
saburrale. 

appétit  est  irrégulier,  souvent  médiocre  ou 

nul. 

Da  digestion  gastrique  est  souvent  lente,  péni¬ 
ble  ;  eUe  s’accompagne  d’une  sensation  de  pesan¬ 
teur  épigastrique. 

Des  vomissements  alimentaires  ou  muco-bi- 
lieux  sont  rares,  sauf  au  moment  des  poussées 
aiguës. 

Ces  divers  symptômes  sont  liés  à  une  dyspepsie 
gastrique  hyposthénique,  souvent  intriquée 
au  syndrome  colique  fétide  ;  nous  avons  signalé 
déjà  les  signes  objectifs  de  l’atonie  de  l’estomac. 

Des  urines  sont,  en  général,  peu  abondantes 
et  foncées  ;  elles  contiennent  de  l’indican.  Elles 

(1)  P.  Nobécourt,  I,es  spasmes  douloureux  du  côlon 
dans  la  moyenne  et  la  grande  enfance  (Journal  des  Prati¬ 
ciens,  30  avril  1927). 
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■  subissent  facilement  la  fermentation  ammoniacale 
D’albuminurie  intermittente,  soit  de  digestion, 
soit  de  position,  n’est  pas  rare. 

Da  peau  est  pâle,  terreuse;  les  lèvres  et  les 
conjonctives  sont  parfois  peu  colorées.  Assez  sou¬ 
vent  le  teint  est  cholémique  et  même  subictérique, 
témoignant,  qu’il  y  ait  ou  non  un  gros  foie,  des 
troubles  hépatiques. 

De  teint  pâle  fait  penser  à  V anémie  ;  de  fait, 
chez  certains  enfants,  le  nombre  des  globules 
rouges  et  le  taux  de  l’hémoglobine  sont  diminués. 
Mais  souvent  il  n’y  a  qu’une  apparence  d’anémie,, 
comme  l’établissent  les  examens  du  sang. 

En  général,  mais  non  toujours,  les  enfants  sont 
maigres  et  ont  un  aspect  chétif.  Deûrs  tailles  sont 
très  diverses  ;  quand  elles  sont  réduites,  il  n’est 
nullement  démontré  que  le  syndrome  colique 
fétide  sont  responsable,  du  retard ‘de  la  croissance 
staturale. 

Des  malades  sont,  le  plus  souvent,  tristes, 
apathiques,  irritables,  peu  actifs  ;  ils  sè  fatiguent 
facilement  ;  ils  ont  de  la  peine  à  fixer  et  à  soutenir 
leur  attention,  souvent  des  céphalées,  une  ten¬ 
dance  à  la  somnolence.  Aussi  leur  travail  scolaire 
est  défectueux  ;  on  voit  de  bons  élèves  devenir 
médiocres  ou  mauvais. 

Des  palpitations  ne  sont  pas  rares.  On  constate, 
assez  souvent,  de  la  petitesse  du  pouls,  de  la  ta¬ 
chycardie  ou  de  la  bradycardie,  tme  exagération 
de  la  tachycardie  orthostatique,  une  pression  arté¬ 
rielle’ faible,  un  cœur  dilaté. 

Da  température  est  tantôt  normale,  tantôt 
modifiée.  En  pareil  cas,  on  constate,  d’une  façon 
habituelle,  pendant  des  jours,  des  semaines  ou 
même  des  mois,  un  état  subfébrile  :  l’écart  entre 
les  températures  du  matin  et  du  soir  atteint 
même  au  repos,  oo,8  et  1°  :  le  type  est  souvent 
inverse,  avec  un  maximum  matinal.  De  temps  en 
temps  peuvent  se  produire  des  poussées  fébriles 
plus  ou  moins  importantes  et  plus  ou.  moins  lon¬ 
gues.  _  -  '  j 

Tels  sont  les  éléments  qui  composent  le  syn¬ 
drome  colique  fétide.  Naturellement  ils  ne  se 
rencontrent  pas,  dans  tous  les  cas,  ni  aussi  nom¬ 
breux,  ni  aussi  caractérisés. 


De  sjmdrome  colique  fétide  est  essentiellement 
chronique.  Il  s’installe  insidieusement,  sans  qu’on 
puisse  préciser  son  début,  et  persiste  pendant  des 
mois.  Souvent  ü  n’attire  l’attention  et  n’est 
reconnu  que  longtemps  après  ses  premières  man- 
festations. 
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Il  débute  rarement  pendant  les  premiers  mois 
de  la  vie,  plus  souvent  à  partir  de  six  ou  huit  mois 
et  pendant  la  deuxième  année,  le  plus  habituelle¬ 
ment  pendant  la  moyenne  et  la  grande  enfance. 

Pendant  la  petite  enfance,  on  rencontre  assez 
souvent,  chez  les  bébés  élevés  avec  du  lait  de 
vache,  un  t5^e  de  dyspepsie  gastro-intestinale, 
avec  de  la  constipation,  des  selles  fermes  ou  pâ¬ 
teuses,  dégageant  une  odeur  fétide  et  parfois 
véritablement  putride.  Ces  troubles  digestifs  en¬ 
traînent  généralement  des  états  de  dénutrition 
plus  ou  moins  accentuée  (i).  Dans  ces  cas,  le  syn¬ 
drome  colique  fétide  est  intriqué  avec  la  dys¬ 
pepsie  et  lui  est  d’ailleurs  subordonné. 

A  l’origine,  on  découvre  presque  toujours  une 
alimentation  défectueuse. 

Pour  les  petits  enfants,  c’est  un  allaitement 
artificiel  mal  dirigé  et,  pendant  la  période  du 
sevrage,  la  prolongation  du  régime  lacté  exclusif, 
l’abus  des  œufs,  l’usage  trop  précoce  de  la  viande. 

Pendant  la  moyenne  et  la  grande  enfance,  c’est 
encore  l’abus  du  lait,  des  œufs,  de  la  viande. 

A  Vahus  des  aliments  azotés  tirés  du  règne  ani¬ 
mal  s’associe,  en  général,  la  restriction  des  ali¬ 
ments  tirés  du  règne  végétal,  des  céréales  et  des 
légumineuses  {farines,  pâtes,  etc.),  riches  en  hy¬ 
drates  de  carbone,  des  légumes,  des  fruits. 

Quelque  important  que  soit  le  rôle  des  erreurs 
de  régime  {facteurs^  exogènes),  il  ne  doit  pas  faire 
méconnaître  celui  des  facteurs  individuels 
{facteurs  endogènes)  :  dyspepsie  gastro-intes¬ 
tinale,  troubles  des  sécrétions  gastriques,  duodé- 
nales,  pancréatiques,  intestinales,  hypohépatie 
et  hypochoHe,  tempérament  neuro-arthritique, 
tempérament  lymphatique  et  hypertrophie  du 
tissu  lymphoïde  du  pharynx,  parfois  dyshypo- 
thyroïdie,  etc.  Ces  facteurs  sont  plus  ou  moins 
sous  la  dépendance  de  l’hérédité  ;  l’hérédité  hépa  - 
tique,  notamment,  est  commune. 

Da  gamme  des  facteurs  étiologiques  des  syn¬ 
dromes  coliques  fétides  est  variée  ;  aux  extrêmes 
sont,  d’une  part,  les  cas  où  dominent  les  erreurs  ali¬ 
mentaires  ;  d’autre  part,  ceux  où  le  facteur  ali¬ 
mentaire  est  peu  important,  tandis  que  les  fac¬ 
teurs  individuels  tiennent  le  premier  rang. 

De  milieu  joue  également  un  rôle.  Tout  en  fai¬ 
sant  la  part  de  l’alimentation,  on  voit  assez  sou¬ 
vent  le  syndrome  colique  fétide  s’exagérer  à 
la  ville  et  au  collège,  s’atténuer  à  la  campagne, 
pendant  les  vacances. 

(i)  P.  Nobécourt,  Des  étais  de  dénutrition  dans  la 
dyspepsie  gastro-intestinale  des  bébés  élevés  au  lait  de  vache. 
I.  Étude  clinique.  II.  Pathogénie  et  physiologie  (Journal  des 
Praticiens,  27  août  et  24  septembre  1932).  . 


De  médecin  doit  mener  une  enquête  étiologique 
minutieuse  ;  elle  oriente  ou  éclaire  son  diagnostic. 


De  syndrome  cohque  fétide  est  souvent  mé¬ 
connu.  Son  diagnostic  ne  s’impose  généralement 
pas  de  prime  abord  ;  on  y  est  conduit  par  une 
enquête  systématique  sur  les  caractères  des  selles, 
la  constatation  des  divers  symptômes  et  la  dé¬ 
couverte  des  facteurs  étiologiques. 

On  y  pense  quand  les  parents  conduisent  leur 
enfant  au  médecin  pour  de  l’anorexie,  des  trou¬ 
bles  digestifs,  de  la  constipation. 

Mais,  bien  souvent,  les  troubles  digestifs  n’ont 
pas  retenu  leur  attention,  non  seulement  quand 
ils  sont  frustes,  occultes,  mais  encore  quand  ils 
sont  importants.  Ils  viennent  pour  d’autres  motifs. 

Voici  les  éventualités  les  plus  habituelles. 

D’enfant  a  mauvaise  mine  ;  il  maigrit,  il  pré¬ 
sente  un  état  fébrile  persistant  ;  de  plus,  souvent, 
il  tousse.  On  craint  une  évolution  tuberculeuse. 

D’enfant  est  triste,  fatigué,  incapable  de  tout 
effort  physique  et  intellectuel  ;  en  classe,  il  ne 
peut  fixer  son  attention,  il  comprend  mal  ;  son 
intelligence  paraît  baisser.  On  se  demande  la 
raison  de  cet  état  de  choses. 

D’enfant  se  plaint  du  ventre  ;  assez  souvent  il 
souffre  surtout  du  côté  droit.  On  pense  à  une 
appendicite. 

Dans  d’autres  cas,  l’enfant  a  des  migraines, 
ou  de  l’asthme,  ou  de  l’urticaire,  ou  de  l’eczéma. 
On  demande  un  traitement. 

Dans  ces  diverses  circonstances  et  dans  d’au¬ 
tres,  sur  lesquelles  je  ne  puis  m’arrêter,  il  faut 
toujoius  penser  à  la  possibilité  d’un  S3mdrome 
colique  fétide  et  en  rechercher  les  symptômes. 

Quand  on  le  découvre,  il  ne  faut  pas  se  hâter 
de  conclure  qu’il  est  seul  responsable  ;  ü  faut 
chercher  l’explication  des  troubles  présentés  par 
l’enfant  et  se  méfier  des  intrications  possibles. 

Da  toux  est  due  généralement  à  l’hypertrophie 
et  à  l’infection  chroniques  du  tissu  lymphoïde 
du  pharynx,  à  des  végétations  adénoïdes,  à  de 
grosses  amygdales. 

D’état  fébrile  n’est  pas  toujours  d’origine 
intestinale  ; -il  peut  être  causé  par  tme  évolution 
tuberculeuse  occulte,  dont  on  peut'  découvrir  la 
localisation  dans  les  ganglions  du  médiastin,  les 
poumons  ou  la  plèvre. 

Des  douleurs  abdominales  peuvent  être  dues  à 
une  appendicite  chronique  intriquée,  parfois 
même  à  tme  tuberculose  du  péritoine. 

D’asthme  ne  relève  pas  toujours  de  l’anaphy- 
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laxie  alimentaire  qui  s’est  installée  à  la  faveur  des 
troubles  digestifs  et  hépatiques.  Aux  facteurs 
digestifs  peuvent  s’intriquer  des  facteirrs  respi¬ 
ratoires  (i). 

Ces  quelques  exemples  suffisent  pour  montrer 
la  complexité  des  problèmes  que  peut  poser  le 
syndrome  colique  fétide  pendant  son  évolution 
chronique. 


Au  cours  de  l’évolution  chronique  du  syndrome 
colique  fétide  surviennent  assez  souvent  des 
épisodes  aigus,  qui  réalisent  le  syndrome  co¬ 
lique  aigu.  Parfois  celui-ci  est  ou  paraît  primi¬ 
tif  ;  généralement  l’interrogatoire  permet  de 
découvrir  l’existence  du  syndrome  chronique 
antérieur. 

hes  symptômes  habituels  s’exagèrent  :  l’ha- 
leine  devient  plus  fétide,  la  langue  plus  blanche, 
la  fatigue  plus  grande.  Il  y  a  souvent  de  la  cé¬ 
phalée  ;  le  sommeil  est  mauvais. 

hes  selles  sont  mal  liées,  plus  ou  moins  liquides, 
très  fétides. 

Cénéralement  la  fièvre  apparaît.  Tantôt  elle 
est  légère,  la températurenedépassepas 380-380,5  et 
tombe  au  bout  de  quelques  jours.  Tantôt,  sur¬ 
tout  si  le  traitement  n’est  pas  institué,  si,  par 
exemple,  on  prescrit  le  régime  lacté,  la  fièvre  est 
plus  élevée  :  elle  peut  atteindre  et  dépasser  390, 
revêtir  le  type  d’une  fièvre  continue. 

Te  syndrome  colique  aigu  expose  à  des  erreurs 
de  diagnostic. 

T’histoire  du  malade,  les  symptômes  constatés, 
l’absence  des  signes  des  maladies  qu’on  soup¬ 
çonne,  les  recherches  de  laboratoire,  les  résultats 
du  traitement  font  faire  ou  confirment  le  diagnos¬ 
tic. 

Mais,  pour  le  sj'udrome  colique  aigu,  comme  pour 
le  syndrome  colique  chronique,  il  faut  toujours 
penser  aux  intrications  possibles  et  ne  pas 
méconnaître,  par  exemple,  l’évolution,  sous  le 
masque  trompeur  du  syndrome  colique  aigu,  soit 
d’une  infection  typhique  ou  paratyphique,  soit 
d’une  tuberculose. 


Te  syndrome  colique  fétide  est  caractérisé 
par  la  mauvaise  odeur  des  fèces.  Celle-ci  en  éclaire 
la  pathogénie. 

(i)  P.  Nobécourt,  Clinique  médicaU  des  enfants.  Affec¬ 
tions  de  l’appareil  respiratoire,  i’'®  série,  Masson  et  C‘». 
—  beçon  XX.  Étiologie  et  traitement  de  l’asthme  chez  les 
nfants  (13  janvier  1923). 


T’odeur  fétide  ou  même  putride  est  due  aux 
processus  de  putréfaction  qui  s’effectuent  dans 
le  gros  intestin.  Ces  processus  sont  causés  par 
la  pullulation  anormale  de  bactéries  protéolytiques 
anaérobies. 

Cette  pullulation  est  favorisée  par  V abondance 
des  résidus  azotés  insufisaniment  élaborés.  Elle  est 
la  conséquence  des  divers  facteurs  étiologiques 
énumérés  plus  haut. 

Tes  produits  de  la  putréfaction  déterminent 
des  réactions,  de  la  muqueuse  des  côlons  et  une 
intoxication  générale,  qui  sont  responsables 
des  symptômes  digestifs  et  des  phénomènes  géné¬ 
raux,  d’un  certain  nombre  d’entre  eux  tout  au 
moins.  Pour  les  syndromes  aigus  fébriles,  il  est 
possible  qu’intervienne  une  bactériémie  ;  mais  sa 
réalité  n’est  pas  établie. 

Il  faut  prendre  le  mot  intoxication  dans  une 
acception  très  générale.  A  côté  des  produits  de  la 
putréfaction,  d’autres  produits  anormaux  sont 
absorbés.  Au  nombre  de  ceux-ci  sont  des  albu¬ 
mines  insuffisamment  élaborées.  Celles-ci,  grâce  à 
l’hypohépatie,  cause  fréquente  et  conséquence 
du  syndrome  colique,  sont  capables  de  réaliser 
un  état  d’anaphylaxie  alimentaire,  dont  l’asthme 
et  l’urticaire  prouvent  la  réalité. 

Certes  cette  pathogénie  du  syndrome  colique 
fétide  et  de  ses  manifestations  peut  être  l’objet 
de  critiques.  Je  n’essaierai  pas  de  les  exposer  et 
de  les  discuter.  En  tout  état  de  cause,  il  est  permis 
d’admettre  que,  en  clinique,  les  choses  se  passent 
comme  si  elle  était  exacte.  Elle  conduit,  en  effet, 
à  des  indications  pour  une  prophylaxie  et  un  trai¬ 
tement  remarquablement  efficaces. 


Ta  prophylaxie  réside,  avant  tout,  dans  I’hy- 
GiÈNË  Ai,iMENTArRÉ  :  allaitement  bien  réglé, 
sevrage  méthodique  en  temps  voulu,  plus  tard 
régimes  mixtes  appropriés  à  l’âge  des  enfants. 

Dans  des  cas  particuliers,  il  faut  tenir  compte 
des  prédispositions  individuelles,  et,  en  con¬ 
séquence,  instituer  les  régimes  et  prescrire  les 
médications  appropriées. 

Te  traitement  est  un  traitement  de  fond,  seul 
capable  d’améliorer,  à  la  longue,  un  état  essentiel¬ 
lement  chronique. 

Il  a  pour  base  le  régime  alimentaire.  Celui- 
ci  est  antiputride  et  antianaphylactique.  Il  com¬ 
porte  :  d’une  part,  la  suppression  momentanée  ou 
la  restriction  des  aüments  azotés  habituels  de 
nature  animale,  du  lait,  de  la  viande  et  surtout 
du  blanc  d’œuf,  et  leur  remplacement  par  des 
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HYGIÈNE  et  SAUVEGARDE  du 

FOIE 

INSUFFISANCES  HÉPATIQUES  -  CONGESTION  DU  FOIE  -  FOIE  PALUDÉEN 


LE  LAIT  CONCEISTRB  NON  SUCRE  GLORIA 
SE  PRESENTE  AU  MEDECIN  AVEC  DES 

CARACTÈRES  DISTINCTIFS 

QUI  LE  DIFFERENCIENT  NETTEMENT  DES  AUTRES 
LAITS  ET  EN  FONT  UN  PRODUÏT  DE  CHOIX  POUR^ 
L’ALIMENTATION  INFANTILE. 


1.  -  On  ne  peut  pas  faire  du  Gloria 
avec  n’importe  quel  lait.  Il  faut  du  lait 
non  seulement  riche  et  pur,  mais  encore 
récolté  et  manipulé  avec  des  précautions 
toutes  spéciales  de  propreté.  Une  pro¬ 
pagande  active  est  donc  faite  auprès  des 
producteurs  et  des  primes  leur  sont  payées 
pour  obtenir  cette  qualité  et  cette  fraîcheur 
exquises  sans  lesquelles  leur  lait  serait 
écarté  de  la  préparation  du  Gloria. 

2.  -  Cette  préparation  est  donc  faite 
rapidement  et  mécaniquement  avec  toutes 
les  précautions  de  l’ hygiène  et  de  l’aseptie 
les  plus  scrupuleuses.  . 

3.  -  'L’homogénéisation  qui  stabilise  la 
matière  grasse  du  lait  non  sucré  Gloria 
et  le  rend  inécrémable  a  aussi  pour  effet 
de  le  rendre  beaucoup  plus  digestible. 

4.  -  La  stérilisation  qui  détruit  tout  germe 
nocif,  augmente  encore  sa  digestibilité. 


5.  -  Le  lait  non  sucré  Gloria  ne 
caille  pas  dans  l’estomac  du  bébé  en  un 
fromage  compact,  mais  en  flocons  légers 
et  diffluents,  qui  se  mélangent  intimement 
aux  sucs  stomacaux  et  leur  offrent  une 
surface  d’action  .  très  grande. 

6.  -  Stérile  et  digestible,  le  lait  Gloria 
permet  un  sevrage  facile  et  assuré  une 
croissance  heureuse  avec  des  fonctions 
remarquablement  régulières. 

7..  -  Il  n’y  a  aucune  addition  de  sucre 
dans  la  préparation  du  lait  Gloria. 
Le  Médecin  peut  donc  à  volonté  l’admi¬ 
nistrer  sans  sucre,  ou  avec  du  lactose,  ou 
avec  telle  proportion  de  sucre  qu’il  iuge 
préférable. 

Par  '  tous  ces  caractères  distinctifs, 
Gloria  se  recommande  à  l’attention 
et  à  la  ~  confianc^  du  Corps  Médical. 


E*^  J.  LEPELLETIER,  LAIT  GLOMA,  S*^  An’”^  Suce,  4,  rue  Roussel,  Paris-ij 


GLORIA  contient  toutes  les  vita¬ 
mines  que  Ton  peut  s’attendre  à 
rencontrer  dans  le  lait.  L’emploi  de 
jus  de  fruits  lirais  est  recommandé 
à  partir  de  Tâge  de  deux  mois, 
comme  avec  toue  les  autres  laits 


Provenant  des  troupeaux  sélecdon- 
nés.vivant  au  pâturage  en  plein  cœur 
du  pays  normand,  le  lait  non  sucré 
Gloria  est  concentré,  homogénéisé 
et  stérilisé  sur  place  à  Carentan 
(Manche).  La  petite  boite  de  170  gr. 
est  très  commode  pour  les  premières 
semaines  de  la  vie  du  bébé. 
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aliments  de  régime,  babeurre,  yogourth,  kéfir  ; 
d’autre  part,  l’emploi  exclusif  ou  prédominant, 
sous  des  formes  diverses,  des  farines  de  céréales 
et  de  légumineuses  riches  en  hydrates  de  carbone, 
des  légumes  et  des  fruits,  convenablement 
choisis.  ' 

Avec  ces  divers  aUments,  on  compose  des 
régimes  variés,  en  tenant  compte  de  l’âge  et  des 
conditions  particulières  à  chaque  malade  ;  ces 
régimes,  d’abord  simples,  sont  de  plus  en  plus 
complexes,  à  mesure  que  l’état  s’améliore. 

Au  régime  alimentaire,  il  importe  d’associer 
des  médications.  Elles  sont  choisies  en  tenant 
compte  des  indications  étiologiques,  pathogé¬ 
niques  et  symptomatiques  particulières  à  chaque 
malade.  On  se  propose  d’atteindre  un  certain 
nombre  d’objectifs. 

1°  Stimuler  les  sécrétions  digestives,  la  sécrétion 
■pancréatique,  les  fonctions  hépato-hiliaires  par 
l’eau  de  Vichy,  l’eau  de  Vais  et  surtout  par  des 
solutions  salines,  qu’on  fait  boire  trois  quarts 
d’heure  environ  avant  chaque  repas. 

Je  prescris  depuis  longtemps  avec  de  bons 
résultats  la  solution  suivante  (i)  : 


Chlorure  de  magnésium 

Chlorure  de  sodium . )  ‘ 

Bicarbonate  de  sodium  ....  1  . 

Sulfate  dè  sodium . )  ' 

Eau  bouillie .  Q.  S.  pour 


2  grammes. 


5 

i  litre. 


tités  d'huile  de  ricin,  de  l’huile  de  paraffine,  etc., 
sans  avoir  recours  à  des  purgatifs  ; 

^'affaiblissement  général,  l’anémie,  etc. 

Ees  cures  liydroHninérales  sont  souvent  utiles  ; 
elles  rendent  de  grands  services. 

En  France,  Châtel-Guyon  est  la  station  de 
choix.  Dans  certains  cas,  il  est  utile  de  préparer 
ou  de  compléter  la  cure  par  un  traitement  à 
Brides,  à  Vittel  (Source  Hépar)  ou  même  à  Vichy. 

Des  cures  d’eau  de  Châtel-Guyon,  faites  à  domi¬ 
cile,  sont  moins  actives  que  celles  réalisées  à  la 
source.  Elles  ont  toutefois  leur  utilité. 

Quand  surviennent  des  poussées  de  syndrome 
colique  fétide  aigu,  on  prescrit  un  traitement 
épisodique.  Il  comprend,  tout  d’abord,  la  diète 
hydrique,  les  décoctions  d’avoine  ou  d’orge,  le 
bouillon  de  légumes,  du  sulfate  de  sodium  à 
doses  décroissantes,  dissous  dans  de  l’eau  de  Vichy 
ou  de  Vais.  Ensuite  on  prescrit  une  réaUmentation 
graduelle  et  le  traitement  de  fond. 


LES  BASES 

DE  LA  RÉGLEMENTATION 
DU  LAIT  DE  VACHE 
DESTINÉ  AUX  ENFANTS 


2°  Réaliser  l'antisepsie  du  gros  intestin,  par 
des  antiseptiques  biologiques  (ingestion  de  cul¬ 
tures  vivantes  de  bacilles  lactiques)  et  des  anti¬ 
septiques  chimiques  insolubles  (benzonaphtol), 
du  tanin,  des  poudres  adsorbantes  à  base  de  car¬ 
bonate  de  magnésie,  de  carbonate  de  chaux,  de 
phosphate  tricalcique,  de  kaolin,  au  besoin  par 
l’entéroclyse  avec  des  décoctions  mucilagineuses 
additionnées,  à  doses  convenables,  d’eau  oxygénée, 
de  peroxyde  de  magnésimn,  etc. 

3°  Suppléer  les  sécrétions  digestives  déficientes 
par  la  pepsine  et  l’acide  chlorhydrique,  le  suc 
gastrique  naturel,  l’extrait  de  pancréas  activé 
par  l’entérokinase  de  la  muqueuse  duodénale, 
la  bile,  la  diastase  de  l’orge  germé  (maltose). 

4°  Cothhattre  certains  phénomènes  : 

E’atonie  ou  la  spasme  de  l’intestin,  par  des 
compresses  froides  ou  chaudes  sur  l’abdomen  ; 

Ea  constipation,  déjà  diminuée  par  les  solutions 
salines  contenant  du  sulfate  de  sodium  et  l’en- 
téroclyse,  par  du  sulfate  de  sodium  à  doses  plus 
élevées  mais  toujotus  faibles,  par  de  petites  quan- 


le  P'  P.  LEREBOULLET 

De  récent  Congrès  international  de  pédiatrie 
de  Eondres  avait  mis  à  son  ordre  du  jour  la  ques¬ 
tion  de  la  prophylaxie  des  maladies  dues  au  lait. 
Question  vaste  et  actuelle,  déjà  abordée  récem¬ 
ment  dans  une  série  de  numéros  d’ensemble  de 
nos  périodiques  (2)  et  qui,  partout,  mérite  d’être 
envisagée  d’une  manière  plus  réalisatrice.  Ees 
exposés  faits  à  Eondres  par  la  plupart  des  ora¬ 
teurs  ont  mis  en  relief  les  dangers  possibles  du 
lait  de  vache  ;  le  professeur  Peterssonn  (de 
Stockholm)  a  supérieurement  établi  les  risques 
de  tuberculose  et  de  maladies  microbiennes  di¬ 
verses,  transmises  par  du  lait  non  stérilisé  ou 
pasteurisé  ;  le  professeur  Bessau  (de  BerHn)  a  de 
même,  dans  un  exposé  très  substantiel,  montré 
les  dangers  de  Iq  flore  colibacillaire,  qui  pullule  si 
souvent  dans  le  lait  livré  à  la  consommation  et 
est  directement  nocive  j)our  l’intestin  du  jeune  en¬ 
fant.  Ee  professeur  Allaria  (de  Turin)  et  nous- 


(i)  P.  NOBÉCOURT,  Le  chlorure  de  magnésium  dans  le 
traitement  du  syndrome  colique  des  enfants  {Journal  des 
Praticiens,  33  avril  1921). 


(2)  V Hygiène  sociale  {inület  ig32),  le  Journal  fnèdical  fran¬ 
çais  (décembre  1932),  Le  lait  (janvier-février  1933)  ont  con¬ 
sacré  des  numéros  d’ensemble  à  l’hygiéne  du  lait. 
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même,  nous  avons  énuméré  tous  les  avantages 
d’une  politique  du  lait,  visant  à  faire  donner  un 
lait  propre  et  sain,  aux  jeunes  enfants,  tout  à  la 
fois  moins  meurtrier  par  sa  contamination  mi¬ 
crobienne  et  exempt  des  dangers  dus  à  une  stéri¬ 
lisation  excessive,  danger  mis  jadis  en  évidence  en 
Angleterre  même  par  le  grand  pédiatre  Sir  Tho¬ 
mas  Barlow.  B’intérêt  de  la  question  a  été  très 
heureusement  souligné  à  la  Réunion  pédiatrique 
de  Bondres,  mais  la  discussion  a  manqué  de  con¬ 
clusions  pratiques  et,  sans  reprendre  ici  l’exposé 
complet  que  j’ai  fait  à  Londres,  je  voudrais  préci¬ 
ser  les  points  particuliers  qui  se  dégagent  de 
l’ensemble  des  constatations  apportées  récem¬ 
ment,  en  me  plaçant  surtout  au  point  de  vue 
français. 

Voici  longtemps  d’ailleurs  que  ces  questions 
préoccupent  les  pédiatres  français  et,  sans  revenir 
sur  le  rapport  récent  de  M.  Besné  de  et  Dreyf us- 

Sée  (II®  Congrès  international  de  pathologie 
comparée,  Paris,  octobre  1931)  qui  met  parfaite¬ 
ment  au  point  la  question  du  point  de  vue  bio¬ 
logique  ;  sur  les  exposés  de  médecins  d’enfants 
comme  Marfan,  Nobécourt,  Jules  Renault  et 
d’hygiénistes  du  lait  tels  que  Porcher,  Rennesr 
Névot,  Je  puis  rappeler  que,  dès  juillet  1931,  à 
l’instigation  de  notre  collègue  J.  Huber,  la  Société 
dé  pédiatrie  émettait  un  vœu  posant  la  question 
sur  son  vrai  terrain  et  estimant  «  qu’il  est  de 
toute  nécessité  de  permettre  aux  enfants  et  par¬ 
ticulièrement  aux  nourrissons  sains  ou  malades 
de  consommer  du  lait  de  vache  offrant  toutes 
•garanties  de  qualité  et  de  pureté.  Il  est  donc 
souhaitable  qu’en  France  — comme,  du  reste,  dans 
nombre  de  nations  à  l’étranger  —  les  malades  et 
les  enfants  trouvent,  avec  toutes  les  garanties 
requises,  un  lait  répondant  à  ces  conditions  de 
pureté,  tant  à  la  production  que  lors  des  manipu¬ 
lations  subies  par  ce  lait.  Il  est  désirable  qu’un  tel 
lait  soit  décelable  par  une  étiquette  mentionnant 
clairement  les  garanties  prescrites  ».  Dans 
quelle  mesure  ce  vœu  est-il  réalisable,  et  a-t-il  été 
réalisé  dans  d’autres  pays  ?  Quelles  sont  les  con¬ 
ditions  d’une  réglementation  efficace  et  sur 
quels  principes  les  médecins  d’enfants  peuvent-ils 
se  mettre  d’accord  pour  arriver  à  des  résultats 
pratiques  ?  Tels  sont  les  points  que  j’ai  développés 
à  Londres  et  sur  lesquels  je  voudrais  revenir  ici. 

Deux  méthodes  à  cet  égard  sont  en  présence, 
bien  définies  par  M.  Porcher,  d’une  part,  M.  Joan- 
non  de  l’autre.  La  méthode  palliative,  pratiquement 
la  seule  employée  en  France  jusqu’ici,  réserve 
faite  de  quelques  exceptions,  consiste  à  recom¬ 
mander  l’ébullition  de  tout  lait  destiné  à  la  consom¬ 
mation  des  enfants .  ou  l’usage  de  laits  stérilisés 
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industriellement,  de  lait  condensé  ou  de  lait  séc.  Que: 
cette  méthode  donne  une  certaine  garantie,  cela 
est  évident  ;  que  cette  garantie  soit  souvent  insuf¬ 
fisante,  cela  est  non  moins  certain  ;  qu’il  y  ait 
parfois  des  accidents  sévères  malgré  l’ébullition, 
c’est  chose  démontrée.  «  Ni  la  pasteurisation,  ni 
la  stérilisation,  dit  justement  le  professeur  Mar¬ 
fan,  ne  dispensent  d’une  traite  propre,  car,  moins 
le  lait  est  souillé  à  la  sortie  de  la  mamelle,  plus, 
sa  conservation  est  facile  après  stérilisation  et 
meilleure  est  sa  qualité.  »  Que  fait-on  d’ailleurs 
lorsqu’on  fait  bouillir  du  lait  mal  recueilli  et- 
nécessairement  poUué  par  de  nombreux  germes, 
sinon  un  bouillon-vaccin  ou  quelque  chose  de  très 
analogue  ?  Qu’un  tel  bouillon-vaccin  puisse  par¬ 
fois  avoir  des  qualités  réelles,  c’est  très  possible, 
mais  alors  c’est  à  titre  A’ aliment-médicament,  et 
s’arrêter  à  l’ébullition  du  lait  comme  seule  mesure 
préventive  des  accidents  dus  au  lait,  c’est  adopter 
une  solution  de  facilité  qui  dispense  de  tout  autre 
effort.  Aussi  bien  n’est-elle  pas  celle  qui  a  été 
adoptée  dans  bien  des  pays  soucieux  d’avoir  une 
politique  laitière  efficace. 

La  seconde  méthode  est  luméthode  préventive, 
qui  cherche  «  à  préserver  aussi  précocement  que 
possible  la  production  et  la  manipulation  du  lait 
des  fautes  et  des  négligences  desquelles  résulte  sa 
contamination  originelle  et  secondaire.  Elle  con¬ 
siste,  dit  M.  Joannon,  à  empêcher  ou  minimiser 
l’infection  du  lait,  grâce  à  une  surveillance  rigou¬ 
reuse  qui,  de  l’étable  à  la  vente,  porte  sur  bêtes, 
choses  et  gens  ;  à  contrarier  par  une  basse  tempé¬ 
rature  le  développement  des  germes  vivants  pré¬ 
sents  dans  le  lait  et,  si  cette  précaution  est  justi¬ 
fiée,  à  traiter  celui-ci  par  la  chaleur  pour  tuer  le.s 
germes  pathogènes  qui,  par  accident,  pourraient 
s’y  trouver.  »  Cette  méthode  est  théoriquement 
la  meilleure  et,  mise  à  exécution,  elle  est  suscep¬ 
tible  de  donner  des  résultats  remarquables. 
L'enquête  de  la  Coihmission  d’hygiène  de  la 
Société  des  Nations  siir  la  mortalité  infantile  a 
montré'  les  bénéfices  i  que,  dans  certains  pays 
privilégiés,  le's  jeunes  enfants  en  retirent  ;  aussi 
a-t-elle  conduit  à  «  recommander  que  le  bétail  soit 
sain,  les  étables  propreiuent  tenues,  la  surveil¬ 
lance  vétérinaire  effective,  la  traite  aussi  soignée 
que  possible,  la  réfrigération  immédiate  du  lait 
réalisée,  la  mise  en  bouteille  aussi  précoce  que 
possible,  le  transport  et  la  conservation  assurée 
dans  des  conditions  convenables  (basse  tempéra¬ 
ture),  la  vente  exigée  dans  les  vingt-quatre  heures, 
enfin  le  contrôle  bactériologique  et  chimique  du 
lait  mis  en  vente  convenablement  organisé  ». 
Énumérer  ces  conditions,  c’est  montrer  la  difii- 
culté  de  leur  réalisation  effective  dans  l’état  actuel 


LA  VENULE 

Seringue  à  aspiration  automatique  pour 

PRISES  DE  SANG. 


Le  sang  passe  direcfemenf  de  la 
veine  dans  la  Vénule  qui  sert  à  la 
fois  de  récipient  pour  l'expédition  et 
de  tube  à  essai  pour  les  recherches  de 
laboratoire. 
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du  commerce  du  lait  dans  la  plupart  des  pays. 
Mais,  si  le  irroblème  ainsi  posé  est  complexe 
et  difficile  à  résoudre,  ce  n’est  pas  une  raison  pour 
abandonner  tout  effort  dans  ce  sens,  et  certains 
exemples  montrent  qu’avec  de  la  méthode  et  de 
la  ténacité  on  peut  arriver  à  des  résultats  impor¬ 
tants. 

Kn  fait,  comme  je  me  suis  appliqué  à  le  montrer 
dans  mon  rapport,  aux  États-Unis,  au  Canada,  en 
Angleterre,  en  Italie,  ailleurs  encore  l’effort  pour¬ 
suivi  a  abouti  à  une  réglementation,  au  moins  en 
partie,  efficace.  J’ai  pu  rappeler,  avec  le  S.-G. 
Wilson  (de  Uondres),  en  exposant  l’organisation 
des  États-Unis,  que  «  les  efforts  inlassables  de  ce 
pays  pour  fournir  à  ses  grandes  villes  im  lait 
sain  peuvent  être  donnés  en  exemple  au  monde  ». 
Ils  datent  de  loin  puisque,  dès  1859,  la  ville  de 
Boston  nommait  un  inspecteur  de  lait  et  que,  dès 
1864,  elle  interdisait  la  vente  de  lait  provenant 
de  vaches  malades.  C’est  en  1890  que  le  Dr  Coit 
décida  la  Société  de  médecine  de  New- Jersey  à 
provoquer  une  législation  laitière  plus  efficace  ;  elle 
constitua  une  commission  médicale  du  lait,  ob¬ 
tint  la  production  d’tm  lait  sous  le  contrôle  de 
cette  commission  pour  lequel  le  Dr  Coit  lança  le 
mot  certified  (garanti)  qui  fut  breveté.  J’ai  relaté 
ce  que  fut  le  développement  de  cette  initiative  qui 
a  fait  qu’en  1931  environ  cent  quatre-vingts  fermes 
produisent  aux  États-Unis  du  lait  garanti  et  sont 
placées  sous  le  contrôle  de  quatre-vingts  commis¬ 
sions  médicales  du  lait.  Qu’il  y  ait  des  critiques 
à  apporter  à  cette  organisation,  que  le  lait  cru 
livré  ainsi  puisse  provoquer  des  accidents  et  néces¬ 
site  au  moins  la  pasteurisation,  que  la  classifica¬ 
tion  des  laits  adoptée  et  basée  sur  leur  teneur 
microbienne  prête  à  contestations  (Robert  Breed, 
Wilson),  que  le  contrôle  soit  parfois  insuffisant, 
c’est  possible,  mais  il  reste  que  l’organisation  de 
ce  contrôle  a  réalisé  de  très  grandes  améliorations 
dans  la  production  du  lait, 'dans  l’hygiène  des 
étables  et  de  la  traite,  dans  le  traitement  et  la 
distribution  du  lait.  Des  fermes  spécialisées  dans 
la  production  du  lait  certifié  constituent  des  fermes 
modèles  qui  ont  servi  et  serviront  encore  les  pro¬ 
grès  dans  le  domaine  de  la  laiterie  (R.  Burri).  Il 
suffit  au  surplus  de  réfléchir  à  ce  qu’est  la  consom¬ 
mation  de  lait  à  New-York  (plus  de  trois  millions 
de  litres  par  jour,  venant  de  70  000  fermes  et  de 
plus  d’un  million  de  vaches)  pour  comprendre 
combien  il  serait  difficile  de  réaliser  une  organi¬ 
sation  échappant  à  toute  critique. 

A.U  Canada,  en  Angleterre,  ailleurs  encore,  un 
effort  analogue  à  l’effort  américain  est  poursuivi. 
Én.4//em«gwe,uneloi  sur  la  réglementation  du  lait  a 
été  établie  le  31  juillet  1930,  loi  qui  n’entrera  en 


vigueur  que  lors  de  la  publication  des  règlements 
en  cours  de  préparation  dans  les  divers  pays  du 
Reich.  Dans  cette  loi,  la  surveillance  du  lait,  du 
producteur  au  consommateur,  est  envisagée  en 
détail  ainsi  que  la  surveillance  du  personnel.  Elle 
traite  du  lait  contrôlé  {Marken  Milch)  et  des 
conditions  auxquelles  il  doit  répondre.  Da  loi 
suppose  un  contrôle  très  régulier,  dont  tous 
les  détails  ne  sont  pas  fixés  dans  les  textes  actuels, 
et  aboutit  à  la  prodution,  à  côté  du  lait  courant, 
d’un  lait  de  marque,  spécialement  contrôlé,  qu’il  soit 
cru  ou  pasteurisé. 

En  Italie,  une  loi  a  été  promulguée  le  9  mai 
1929  sur  laquelle  mon  collègue  AUaria  a  pu  don¬ 
ner  mieux  que  moi  des  détails  dans  son  rapport 
et  qui  organise  de  manière  très  précise  la  régle¬ 
mentation  du  lait  courant  destiné  à  l’alimentation. 
Conditions  du  logement  des  animaux  et  des  locaux 
annexes,  qualités  des  animaux  laitiers,  alimenta¬ 
tion  de  ceux-ci,  surveillance  du  personnel  atta¬ 
ché  aux  animaux  laitiers,  aux  vacheries,  aux  lai¬ 
teries,  qualités  requises  du  lait,  traite,  filtrage, 
réfrigération,  récolte,  transport,  tout  est,  dans 
cette  loi,  minutieusement  envisagé.  D’organisa¬ 
tion  des  laiteries,  celle  des  dépôts  laitiers,  les  con¬ 
ditions  de  vente  et  de  livraison  du  lait  font  l’ob¬ 
jet  d’un  titre  spécial,  auquel  font  suite  une  série 
de  prescriptions  sur  le  contrôle  laitier  et  l’organi¬ 
sation  communale  de  la  surveillance  et  de  la  dis¬ 
tribution  du  lait. 

Da  production  d’un  lait  pouvant  se  consommer 
cru  est  envisagée  en  détail  et  les  conditions  de 
contrôle  pour  la  production  et  la  distribution 
d’un  pareil  lait  sont  fixées  avec  précision.  Et  cette 
loi  constitue  sans  nnl  doute  un  des  plus  importants 
efforts  de  réglementation  qui  aient  été  faits  jus¬ 
qu’ici. 

En  Hollande,  en  Danemark,  en  Suisse  existent 
diverses  réglementations  permettant  d’exercer 
un  sérieux  contrôle  sur  la  production  du  lait. 
En  Hollande  notamment,  le  contrôle  est  en  partie 
réalisé  par  d’importantes  institutions  autonomes, 
subventioimées  par  l’État,  groupant  des  sociétés 
laitières,  des  paysans,  des  commerçants  laitiers 
détaillants  et  organisant  elles-mêmes  la  surveil¬ 
lance  de  la  production  et  de  la  distribution  du  lait. 

En  France,  peu  de  chose  avait  été  fait  dans  ce 
sens  jusqu’à  ces  dernières  années.  Sans  doute  cer¬ 
taines  grandes  sociétés  laitières  s’étaient  mises  en 
mouvement  et  avaient  essayé  de  contrôler  tout 
au  moins  leur  propre  production.  Elles  s’étaient 
efforcées  d'en  faire  bénéficier  les  enfants  des  classes 
pauvres  et  il  n’est  que  juste  de  rendre  hommage 
à  l’action  poursuivie  dans  ce  sens  depuis  de  longues 
aimées  par  VŒuvre  du  bon  lait  dont  récemment 
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M.  Ambroise  Rendu  rappelait  les  résultats  signi¬ 
ficatifs.  La  production  de  laits  inoffensifs,  au 
moins  relativement  aux  laits  courants  (lait  stéri¬ 
lisé,  lait  condensé,  lait  sec,  etc.),  a  permis  d’ali¬ 
menter  heureusement  nombre  d’enfants,  surtout 
dans  la  saison  chaude,  et  elle  a  été  l’un  des  fac¬ 
teurs  de  la  diminution  de  la  mortalité  infantile, 
comme  l’a  bien  mis  en  relief  M.  Marfan.  Mais  ce  ne 
sont  là  que  des  moyens  palliatifs  de  l’ordre  de  ceux 
dont  je  parlais  en  commençant,  et- un  effort  plus 
précis  était  tout  au  moins  souhaitable.  J’ai, mon¬ 
tré,  dans  mon  récent  rapport,  toutes  les  phases  de 
l’action  poursuivie  dans  ce  sens,  l’insuffisance 
de  la  réglementation  qui  n’a  pu  jusqu’à  présent 
fixer  ni  la  liste  générale  des  maladies  rendant 
le  lait  impropre  à  la  consommation,  ni  la  liste  de 
celles  justifiant  sa  livraison,  mais  seulement  après 
pasteurisation  et  stérilisation,  ni  la  réglementation 
interdisant  son  usage  pour  l’alimentation  des  en¬ 
fants  et  des  nourrissons,  en  raison  des  difficultés 
de  tout  ordre  que  devaient  susciter  leur  promul¬ 
gation  et  le  contrôle  de  leur  exécution.  J’ai  rap¬ 
pelé  comment  ce  contrôle  domine  toute  l’histoire 
de  la  réglementation  eti  France.  Le  principe  en  a 
été  nettement  posé  en  1927  par  le  ministre  de 
l’Agriculture,  M.  Queuille,  qui,  faute  de  pouvoir 
imposer  une  surveillance  obligatoire  et  partout 
identique,  dont  les  inconvénients  étaient  évidents, 
proposa  un  contrôle  facultatif,  dont  il  fixa  les  con¬ 
ditions  et  que  précisèrent  plusieurs  circulaires 
préfectorales  et  notamment  une  ordonnance  du 
préfet  de  police  de  la  Seine,  M.  Chiappe,  le  15  mai 
1930.  Son  titre  premier  concernait  les  mesures 
d’hygiène  applicables  au  transport  du  lait  aux 
locaux  de  vente  et  aux  manipulations,  et  son 
titre  second  était  relatif  au  contrôle  facultatif 
de  la  production  laitière  dans  le  département  de 
la  Seine. 

Or  ces  efforts  sont  restés  sans  résultats,  car, 
pratiquement,  l’idée  du  contrôle  facultatif  ne 
recueillit  guère  plus  de  huit  à  dix  adeptes  et  on 
peut  affirmer  qu’il  n’y  eut  que  quelques  milliers 
de  litres  de  lait  contrôlés  pour  l’ensemble  du 
pays.  Il  n’y  eut  notamment  dans  la  Seine  per-  ' 
sonne  pour  demander  le  contrôle  facultatif.  Il  a 
fallu  attendre  ces  trois  demièi^s  années  pour 
qu’une  société  se  constitue  dans'  des  .conditions 
lui  permettant  de  ’ soumettre  à  l’application 
des  règlements  concernant  le  contrôle  officiel 
facultatif.  Cette  Société  officiellement  contrôlée 
(d’où  le  nom  de  «lait  Ofco»)  assure  la  livraison 
d’un  lait  étroitement  surveillé  à  la  production  (où 
le  contrôle  s’exerce  tant  sur  les  bêtes  laitières 
que  siu:  le  personnel)  .recueilli  dans  de  bonnes  con¬ 
ditions,  immédiatement  refroidi,  ramassé  rapi- 
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dement,  vérifié  à  l’arrivée  à  l’usine  au  point  .de 
vue  de  sa  propreté,  de  sa  pureté  bactériologique, 
de  sa  composition  chimique,  tamisé,  réchauffé, 
pasteurisé,  niis  en  flacons  stérilisés  et  livré  à  la 
consommation  le  jour  même  où  il  a  été  trait.  Je 
n’insiste  pas  sur  tous  les  détails  de  cette  organisa¬ 
tion  dans  laquelle  le  contrôle  est  certainement 
efficace  et  dont  la  réglementation  est  parfaite¬ 
ment  logique.  Elle  ne  met  actuellement  en  circu¬ 
lation  journalière  que  quelques  milliers  de  litres 
de  lait  destinés  à  la  consommation  parisienne; 
Cet  effort  ne  compte  donc  jusqu’à  présent,  si 
significatif  et  méritoire  qu’il  soit,  qu’à  titre 
d’exemple.  On  doit  souhaiter  son  extension. 

On  a  discuté,  on  discutera  encore  la  valeur 
d’un  tel  contrôle,  mais  il  apparaît  bien  comme 
le  seul  moyen  d’obtenir  quelque  chose.  Les 
résultats  d’ores  et  déjà  constatés,'  si  limités  qu’ils 
soient,  montrent,  de  même  que  ceux  obtenus 
dans  les  autres  pays,  la  voie  dans  laquelle  on  doit 
s’engager  et  permettent  de  préciser  les  points 
dont  je  parlais  un  peu  plus  haut  et  sur  lesquels  les 
pédiatres  devraient  s’entendre. 

I.  Le  lait  peut-il  être  livré  et  consommé 
cru  ?  —  Le  lait  certifié  des  Etats-Unis  est  livré 
cru  à  la  consommation  et  soumis  à  l’ ébullition 
avant  d’être  donné  aux  enfants.  Il  n’est  pas  pas¬ 
teurisé  avant  livraison.  Il  en  est  de  même  dans 
d’autres  pays,  et  périodiquement  on  insiste  à 
nouveau  sur  les  avantages  de  lait  cru.  Est-ce 
pour  les  enfants  une  solution  idéale  ?  Les  discus¬ 
sions  qui  se  sont  élevées  à  ce  sujet  durent  encore, 
et  récemment  MM.  Cohen  et  Ruelle  publiaient 
un  plaidoyer  en  faveur  du  lait  cru,  tempéré,  il  est 
vrai,  de  réserves  formelles.  Que  le  lait  cru  repré¬ 
sente  en  principe  une  forme  de  lait  de  vache 
supérieur  au  lait  cuit  dans  l’alimentation  des 
jeunes  enfants  parce  qu’aUment  vivant  et  non 
ah'ment  mort,  parce  que  gardant  intégralement 
ses  ferments  solubles'  et  ses  vitamines,  on  l’a 
soutenu  avec  quelçjye  apparence  de  raison,  et 
des  faits  anciens  comme  ceux  de  Monrad  (de 
Copenhague)  et  de  Raimondi  ont  paru  le  démon¬ 
trer.  Toutefois,  il  ne  faut  pas  oublier  qu’il  ne 
suffit  pas  de  donner  du  lait  cru  à  l’enfant  pour 
faire  disparaître  les  inconvénients  del’aliménta- 
tion  avec  un  lait  de  vache.  M.  Marfan  a  justement 
fait  remarquer  que  le  lait  est  «  spécifique  »  pour 
chaque  espèce  :  le  lait  de  vache  est  destiné  au 
veau  et  le  petit  de  l’homme  n’a  pas  la  constitu¬ 
tion  digestive  apte  à  le  recevoir  tel  quel  ;  même 
hygiéniquement  recueilli,  il  ne  convient  pas  dans 
la  majorité  des  cas  auxnourrissons.  M.  Névot  est  j  us- 
tement  revenu  récemment  sur  cepoint  que  l’expéri¬ 
mentation  sur  diverses  espèces  animales  confirme. 
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L’avantage  de  le  consommer  cru  ne  peut  donc 
être  que  limité.  Et  les  inconvénients,  qui  sont 
ses  dangers  microbiens,  ne  sont  pas  niables.  En 
employant  une  méthode  longue  mais  précise, 
M.  Névot  a  recherché  la  présence  du  colibacille 
dans  des  laits  crus  de  provenance  particuHère- 
ment  surveillée.  Sur  quarante-quatre  échantil¬ 
lons,  il  a  trouvé,  par  l’analyse  bactériologique 
d’im  centimètre  cube  de  lait,  ime  proportion  de 
43,18  p.  100  contenant  du  coli,  alors  que  dix  échan¬ 
tillons  de  ces  mêmes  laits,  pasteurisés  à  65  degrés 
pendant  30  minutes  et  mis  aseptiquement  en 
flacons  stériles,  ne  contenaient  pas  de  bacille  de 
côlon.  Des  recherches .  analogues,  faites  par  des 
méthodes  différentes,  ont  donné  des  résultats 
concordants.  Si  on  trouve  des  colibacilles  dans  les 
laits  crus  particulièrement  soignés,  comment 
garantir  dans  de  tels  laits  l’absence  constante  de 
bacille  tuberculeux,  de  streptocoque,  voire  même 
de  Micrococcus  melitmsis  ou  de  Bacillus  abortus  ? 
Au  surplus,  des  faits  ont  été  rapportés  aux  Etats- 
Unis  qui  étabhssent  la  possibilité  de  maladies 
d’origine  lactée  attribuées  avec  certitude  au  lait 
garanti  (Armstrong  et  Parran).  Récemment 
M.  Washbum  a  groupé  dans  un  article  convain¬ 
cant  une  série  de  preuves  du  rôle  du  lait  cru  da.ns 
la  transmission  des  maladies.  Il  suffit  d’ailleurs 
de  réfléchir  aux  difficultés  du  contrôle  rigoureux 
et  constant  du  lait  dans  une  grande  ville  pour 
comprendre  ce  que  peut  être  le  danger  de  conta¬ 
minations  de  cet  ordre  par  le  lait  cru  livré  à  la 
consommation.  C’est  un  argument  que  M.  Mon- 
rad  a  fait  valoir  à  Londres  pour  restreindre  les 
indications  du  lait  cru,  qu’il  avait  jadis  recom¬ 
mandé.  De  même  MM.  Cohen  et  Ruelle,  dans  leur 
récent  plaidoyer,  ne  méconnaissent  pas  ce  danger 
et  posent  pour  l’emploi  de  lait  cru  une  série  de 
conditions  (notamment  la  traite  aseptique  et  la 
protection  contre  les  souillures  et  les  fermenta¬ 
tions)  qui  ne  peuvent  être  que  bien  rarement 
parfaitement  réalisées  (i). 

-  D’ailleurs  le  lait  cuit  par  pasteurisation  ou 
stérilisation  est-il  donc  si  inférieur  au  point  de 
vue  de  sa  digestibilité  et  de  son  rôle  dans  la  crois¬ 
sance  du  nourrisson  ?  Ici  encore,  des  recherches 
récentes  n’établissent  nullement  la  supériorité 
du  lait  cru.  Comme  l’ont  remarqué  MM.Nobécourt 
et  Veslot,  l’ébullition  et  la  stérilisation  de  courte 
durée  modifient  peu  la  composition  chimique  du 
lait  et  leur  action  sur  la  digestibilité  de  la  caséine 
est  plutôt  favorable.  Si  la  chaleur  agit  stu  les 
composés  organiques  et  minéraux  du  phosphore 

(l)  Pour  les  indications  bibliograjiliiques,  se  reporter  à 
l’exposé  complet  de  la  question  que  j’ai  fait  dans  Le  Nour¬ 
risson,  septembre  1933. 


et  du  calcium,  les  conséquences  physiologiques 
de  cette  action  sont  encore  à  l’étude  ;  il  ne  faut 
pas,  les  exagérer. 

L’influence  du  chauffage  sur  les  enzymes  et 
sur  les  vitamines  a  été  plus  particuhèrement 
invoquée.  Si  les  ferments  solubles  (enzymes  et 
enzymoïdes),  thermolabiles  sans  exception,  sont 
facilement  détruits  par  une  température  à  65°. 
rien  ne  prouve  que  ces  ferments  solubles  puissent 
être  utilisés  par  le  nourrisson  humain.  C’est  l’opi¬ 
nion  de  M.  Marfan,  adoptée  par  MM.  Nobécourt 
et  Veslot  ;  pour  eux,  leur  destruction  par  la  cha¬ 
leur  n’a  pas  de  conséquences  bien  importantes. 
Quant  aux  vitamines  du  lait,  divers  expérimen- 
teurs,  notamment  MM.  Lesné  et  Vaghano  en 
France,,  ont  montré  que  les  trois  principales  vita¬ 
mines  (facteurs  A,  B  et  C)  résistaient  aux  condi¬ 
tions  habituelles  de  la  stérilisation  et  à  plus  forte 
raison  de  la  pasteurisation.  Seul  le  facteur  C 
paraît  sensible  à  l’action  répétée  de  la  chaleur, 
deux  cliauffages  successifs  pouvant  entr^ner  sa 
destruction,  même  s’ils  ont  été  très  courts,  mais 
le  danger  de  carence  en  vitamine  C  est  assez 
facile  à  éviter  actuellement  par  l’adjonction 
(en  quantité  suffisante)  de  jus  de  citron  à  l’ali¬ 
mentation,  et  ü  n’est  ici  que  très  relatif, 

Washburn,  dans  l’article  que  j’ai  cité,  arrive  à 
des  conclusions  analogues  et  rappelle  une  série  de 
recherches  montrant  que  le  lait  pasteurisé  possède 
une  valeur  nutritive  égale  à  celle  du  lait  cru  ; 
une  récente  étude  statistique  poursuivie  par  les 
expérimentateurs  du  Service  de  la  santé  publique 
des  Etats-Unis  parle  dans  le  même  sens  ;  faite 
sur.  plus  de  3  700  enfants,  de  dix  mois  à  six  ans, 
elle  ne  montre  aucune  différence  entre  la  crois¬ 
sance  des  enfants  nourris  au  lait  cru  et  de  ceux 
nourris  au  lait  chauffé. 

W,  Savage,  daps  tme  étude  récente  sur  la  pas¬ 
teurisation  du  lait  de  vache,  admet  qu’elle  lui 
fait  subir  des  modifications  qui  le  rapprochent 
du  lait  de  femme,  et,  par  suite,  le  rendent  plutôt 
plus  digestif. 

Aussi,  sans  nier  que  le  lait  cru  ne  puisse  avoir 
'chez  certains  nourrissons  malades  des  indications 
certaines  (j’ai  moi-même  publié  à  cet  égard  avec 
M.  Benoist  et  M^^®  Sainton  un  cas  démonstratif), 
sans  mécoimaît^e  que,  transitoirement  et  à  titre 
d’ aliment-médicament,  il  peut  servir  dans  la  diété¬ 
tique  du  premier  âge  (Méry  et  Guillemot),  son 
obtention  à  l’état  de  lait  impeccable  dont  l’emploi 
n’expose  le  nourrisson  à  aucim  accident  exige 
trop  de  conditions  pour  qu’il  y  ait  intérêt  à 
l’utiliser  .systématiquement  pour  l’aUmentation 
des  nourrissons  bien  portants  dans  les  grandes 
villes.  S’il  peut,  dans  des  circonstances  particù- 
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Hères  qu’ont  précisées  MM.  Cohen  et  Ruelle, 
M,  Monrad,  M.  Nobécourt,  M.  Caussade,  rendre 
des  services  à  titre  temporaire,  il  ne  sera  jamais 
qu’un  aHment  d’exception. 

On  peut  sans  doute  conseiller  aux  mères  de 
faire  systématiquement  bouillir  le  lait  garanti,  cru, 
qui  leur  est  Uvré.  Mais  n’est-il  pas  plus  simple  de 
le  pasteuriser  le  plus  tôt  possible  après  la  traite 
et  d’avoir  ainsi  un  lait  beaucoup  plus  facile  à 
distribuer  dans  de  bonnes  conditions?  C’est  la 
conclusion  de  la  plupart  de  ceux  qui  ont  récem¬ 
ment  discuté  la  question.  I^a  pasteurisation  du  lait 
garanti  est  une  mesure  désirable.  Elle  ne  nuit  nul¬ 
lement  à  sa  valeur  nutritive,  ne  porte  qu’une 
faible  atteinte  à  ses  propriétés  vitales,  supprime 
pratiquement  les  dangers  de  maladie  qui  pour¬ 
raient  résulter  de  l’emploi  du  lait  cru. 

II.  Ea  pasteurisation  du  lait  destiné  aux 
enfants,  si  nécessaire  qu’elle  soit,  ne  doit  nul¬ 
lement  dispenser  de  rechercher  l’amélioration 
de  la  production  laitière  et  d’instituer  un  contrôle 
du  lait  aussi  précis  que  possible.  Sans  doute  il 
se  heurte,  dans  des  pays  conrnie  le  nôtre,  à  cer¬ 
taines  difficultés  et,  si  désirable  que  soit  le  con¬ 
trôle  à  la  production,  ü  est  bien  malaisé  de  l’éta- 
bUr,  du  fait  de  l’existence  de  la  petite  propriété 
paysanne,  à  moyens  budgétaires  faibles  ;  on  ne 
peut  espérer  ÿ  obtenir  la  transformation  de  toutes 
les  exploitations  agricoles,  leur  hygiène  rigou¬ 
reuse,  leur  contrôle  permanent.  Tout  ce  que  l’on 
peut,  c’est  créer  une  inspection  facultative,  réser¬ 
vant  à  ceux  qui  s’y  soumettent  la  faculté  de  vendre 
leur  lait  plus  cher  avec  la  marque  de  garantie 
«  lait  provenant  d’étables  officiellement  contrô¬ 
lées  ».  J’ai  dit  plus  haut  où  en  est  actuellement  le 
contrôle  en  France.  Il  n’est  pas  interdit  d’espérer 
que,  comme  en  Hollande,  des  sociétés  laitières, 
bien  organisées,  se  préoccupant  non  pas  seulement 
du  problème  commercial,  mais  du  problème  sani¬ 
taire  du  lait,  pourraient,  en  y  intéressant  directe¬ 
ment  le  producteur  dont  elles  prerment  la  mar¬ 
chandise,  obtenir  une  améHoration  de  l’hygiène 
des  fermes  et  des  étables  et  assurer  tm  contrôle 
hygiénique  satisfaisant. 

Mais  ce  contrôle,  comme  le  défend  en  France 
M.  Névot,  devrait  surtout  être  fait  dans  les 
dépôts  laitiers,  qui  représentent  l’intermédiaire 
principal  entre  le  lait  pris  à  la  ferme  et  le  lait  dis¬ 
tribué  à  la  ville.  Ces  dépôts^  où  le  lait  est  amené 
pour  être  filtré  et  pasteurisé,  devraient,  bien  orga¬ 
nisés,  devenir  le  centre  de  contrôle  (la  récente 
loi  itaHenne  l’a  compris  et  le  professeur  Allaria 
y  a  justement  insisté).  Ees  sociétés  laitières  pour¬ 
raient  être  autorisées  à  vendre  plus  cher  que  le 
lait  courant  le  lait  venant  de  ces  dépôts  officielle¬ 


ment  contrôlés  (sans  que  cette  augmentation 
de  prix  soit  considérable)  ;  elles  devraient  accepter 
un  contrôle  administratif  imposant  notamment 
une  pasteurisation  réelle,  efficace,  une  stérilisa¬ 
tion  des  bidons,  ime  meilleure  hygiène  du  per¬ 
sonnel.  Armés  par  le  contrôle  officiel  librement 
accepté,  les  dépôts  laitiers  de .  province  et  des 
villes  pourraient  alors  obtenir  davantage  de 
leurs  fournisseurs  et  recevoir  d’eux  un  lait  mieux 
recueilli,  mieux  refroidi,  répondant  mieux  aux 
quaUtés  requises  pour  l’aUmentation. 

Sans  insister  ici  sur  ce  que  doit  être  ce  contrôle 
hygiénique  du  lait,  fait  dans  les  dépôts  laitiers 
(physique,  chimique,  biochimique,  bactériologi¬ 
que),  je  dois  rappeler  l’importance  de  \z.  recherche 
fréquente  du  colibacille  ;  quel  que  soit  son  rôle 
pathogène  dans  la  détermination  des  troubles 
intestinaux  chez  les  enfants,  il  est  la  signature 
d’un  lait  manipulé  dans  de  mauvaises  conditions 
et,  comme  tel,  condamnable  (Névot).  Ea  présence 
du  streptocoque  a,  elle  aussi,  son  importance.  Sa 
recherche  est  d’ailleurs  facile  par  l’examen  du 
culot  de  centrifugation.  Quant  au  bacille  tuber¬ 
culeux,  il  devrait  être  superflu  de  le  chercher,  si, 
pour  la  production  du  lait  garanti  que  nous  envi¬ 
sageons,  les  vaches  laitières  étaient  systématique¬ 
ment  soumises  à  la  tuberculinisation  et  si  on 
éUminait  de  la  production  de  ce  lait  spécial  toute 
femelle  ayant  des  lésions  tuberculeuses. 

En  résumé,  il  est  désirable  que,  dans  tous  les 
pays,  qu'il  y  ait  ou  non  une  loi  fixant  la  réglemen¬ 
tation  du  lait,  le  lait  destiné  aux  enfants  puisse  être 
garanti  grâce  à  un  contrôle  hygiénique  régulier  et 
précis.  Ce  contrôle  devrait  être  effectué  surtout 
dans  les  dépôts  laitiers  de  sociétés  laitières  capa¬ 
bles,  par  leur  organisation  et  leur  importance, 
de  surveiller  le  lait  dès  sa  production  à  la  ferme  et 
de  le  suivre  au  départ  du  dépôt  laitier  jusqu’à  sa 
distribution.  Ees  essais  que  j’ai  rappelés  au  début 
de  cette  étude  permettent  d’espérer  qu’en  France 
le  contrôle  ainsi  envisajgé  pourra  enfin,  un  prochain 
jour,  être  vraiment  effectué,  comme  il  l’est,  d’ores 
et  déjà,  dans  d'autres  pays. 

III.  La  pasteui’isation  du  lait  garanti  est 
une  nécessité,  nous  l’avons  montré  plus  haut. 
Encore  faut-il  qu’elle  soit  effectivement  faite  et 
bien  faite.  Il  est  bien  difficile  d’affirmer  qu’il  en 
est  actuellement  ainsi  pour  les  énormes  quantités 
de  lait  distribuées  dans  les  grandes  villes.  Un  con¬ 
trôle  réel  et  fréquent  doit  être  institué.  Il  faut 
d’ailleurs  faire  cette  pasteurisation  selon  une  tech- 
ifique  précise.  «Pasteuriser  le  lait,  dit  M.  Porcher, 
c’est  détruire  en  lui,  par  l’emploi  convenable  de  la 
chaleur,  la  presque  totaüté  de  sa  flore  banale,  la 
totahté  de  sa  flore  pathogène,  quand  elle  existe. 
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tout  en  s’efforçant  de  ne  toucher  qu’au  minimum  à 
la  structure  physique  du  lait,  à  sa  constitution,  à 
ses  équilibres  chimiques,  ainsi  qu’à  ses  éléments 
biochimiques  :  ses  diastases  et  ses  vitamines.  » 
Pour  réaliser  cette  pasteurisation,  on  a  recours  au 
chauÿage  suivi  d’un  refroidissement  rapide  qu'on 
s’efforcera  de  garder  pendant  la  mise  en  bidons, 
ou  de  préférence  en  bouteilles,  et  pendant  le 
transport  chez  le  consommateur. 

La  pasteurisation  haute  porte  le  lait  à  80°  ou  à 
850  pendant  deux  à  trois  minutes,  pour  le  refroidir 
ensuite.  Après  les  critiques  peut-être  excessives 
qui  lui  ont  été  faites,  on  a  employé  la  pasteurisation 
basse,  où  le  lait  est  chauffé  aux  environs  de  63° 
pendant  trente  minutes,  temps  compté  à  partir 
du  moment  où  cette  température  est  atteinte. 

A  ce  second  procédé  utilisé  en  Angleterre,  aux 
Etats-Unis,  en  France,  on  a  fait  également  de 
nombreuses  objections,  la  diuée  facilitant  l’appa¬ 
rition  de  bactéries  thermophiles  qui  peuvent  se 
développer  en  quantités  considérables. 

Un  troisième  procédé  est  la  stassanisation,  opé¬ 
ration  de  pasteurisation  en  couches  minces,  due  au 
D'"  Stassano.  Grâce  à  un  appareil  spécial,  le  lait 
est  porté  à  75°  pendant  dix  secondes  en  couches 
minces  ne  dépassant  pas  un  millimètre  d’épaisseur. 
De  nombreuses  organisations  laitières  ont  adopté 
cette  méthode,  à  laquelle  M.  Porcher  et  récem¬ 
ment  M.  P.  Gœpfert  ont  consacré  d’intéressantes 
études.  Le  professeur  AUaria,  dans  son  rapport, 
rappelle  les  essais  faits  en  Danemark,,  en  France, 
en  Italie  et  estime  que  la  stassanisation  constitue 
rme  avance  définitive  dans  le  traitement  du  lait. 
Les  recherches  qui  ont  été  faites,  notamment 
celle  rapportées  en  France  par  MM.  Caussade  et 
Gœpfert,  semblent  montrer  que  le  stassanisation 
permet  d’obtenir  un  lait  propre,  vivant,  chimi¬ 
quement  intact, Jtrès  pur  au  point  de  vue  bacté¬ 
riologique,  d’ime  conservation  sufSsante  pour  être 
consommé  non  bouilli,  c’est-à-dire  ayant  tous  les 
avantages  du  lait  cru  sans  en  avoir  lesinconvénients. 

Mais  ces  recherches  sont  encore  peu  nombreuses  : 
il  faut  reconnaître  que  l’appareiUage  du  procédé 
Stassano  est  important,  délicat  à  surveiller  et 
relativement  coûteux.  L’avenir  dira  si  le  progrès 
est  réel  et  si  la  pasteurisation  à  haute  température 
ne  donne  pas  de  résultats  sensiblement  analogues. 
Peut-être  certaines  critiques  —  comme  l’emploi 
peu  pratique -de  ce  procédé  par  suite  du  dépôt 
de  caséine  dans  les  tubes,  comme  les  mauvais 
résultats  dus  à  l’emploi  d’un  lait  trop  acide,- 
comme  l’inconvénient  du  traitement  du  lait  à 
l’abri  de  l’air  qui  permettrait  la  production  de 
produits  malodorants  et  de  mauvais  goût  aux 
dépens  de  ce  lait  (Névot)  —  sont-elles  à  retenir. 


Les  techniciens  du  lait,  et  non  les  médecins,  seuls 
auront  à  se  prononcer. 

De  toute  façon,  la  pasteurisation  du  lait  apparaît 
comme  un  moyen  de  sécurité  qui,  bien  employé, 
doit  donner  un  lait  susceptible  d’être  consommé 
dans  les  vingt-quatre  heures  sans  être  bouilli  à 
nouveau,  ce  lait  gardant  en  grande  partie  ses 
vitamines.  Mais,  pour  atteindre  ce  but,  il  est  préfé¬ 
rable  de  pasteuriser  le  lait  le  plus  rapidement  pos¬ 
sible  et  de  le  garder  ensuite  au  frais.  C’est  pour¬ 
quoi  la  pasteiuisation  dans  les  dépôts  laitiers 
est  l’idéal  à  chercher,  idéal  d’ores  et  déjà  réalisé 
dans  nombre  de  pays  et  que  les  sociétés -laitières 
peuvent  assez  aisément  mettre  en  pratique,  à  une 
condition  formelle,  c’est  que  le  contrôle  de  cette 
pasteurisation  intervienne  régulièrement. 

Naturellement,  la  pasteurisation  faite,  le  lait 
ne  peut  être  acheminé  vers  sa  distribution  sans 
garanties,  et  la  vente  du  «  lait  ouvert  »,  telle  qu’elle 
se  fait  encore  trop  souvent  dans  les  grandes  villes 
est  la  source  de  pollutions  multiples.  Il  est  indis¬ 
pensable,  après  pasteurisation,  de  mettre  le  lait 
en  bouteilles  à  la  sortie  du  réfrigérant.  Comme 
l’écrit  M.  Porcher,  «  ü  serait  véritablement  absurde 
de  mettre  du  lait,  assaini  dans  les  meilleures  condi¬ 
tions,  dans  des  récipients  où  infailliblement  il 
risquerait  de  se  polluer  ».  Il  ne  saurait  toutefois 
être  question  de  mettre  d’abord  le  lait  cru  en 
bouteilles  en  le  pasteurisant  ensuite.  Les  tenta¬ 
tives  dans  ce  sens,  faites  en  Amérique,  n’ont  pas 
été  satisfaisantes.  Au  contraire,  l’appareillage 
moderne  permet  de  stériliser  les  bouteilles,  de  les 
remplir  avec  le  lait  pasteurisé,  de  les  fermer  avec 
un  capstdage  automatique  et  de  les  distribuer 
avec  toutes  les  garanties  hygiéniques. 

Certaines  organisations  ont  d’ailleurs  adopté  la 
livraison  dans  des  bouteilles  de  carton,  recouver¬ 
tes  à  l’intérieur,  soit  de  paraffine,  soit  de  papier 
d’étain,  faciles  à  stériliser  avant  remplissage,  im¬ 
putrescibles  ;  ne  servant  qu’une  fois,  elles  évitent 
toute  souillure  d’un  usage  antérieur,  EUes  ne 
nécessitent  pas  de  transport  de  flacons  vides  et 
de  main-d’œuvre  pour  le  lavage.  Restent  sans 
doute  les  fautes  du  consommateur  à  éviter  après 
l’ouyerture  des  flacons.  C’est  là  que  médecins  et 
infirmières  sociales  ont  à  faire  l’éducation  des 
mères  et  à  montrer  les  soins  à  donner  au  lait. 

Il  va  de  soi  qu’un  lait  ainsi  recueilli,  contrôlé, 
pasteurisé,  livré  en  bouteilles  et  garanti,  ne  peut 
qu’être  plus  cher  que  le  lait  courant,  La  politique  du 
lait  doit  en  tenir  compte  et  il  faut  obtenir  de 
l'Etat  et  surtout  des  municipalités  que  des  mesures 
soient  prises  pour  permettre  aux  nourrissons  et 
aux  enfants  des  familles  nécessiteuses  l’usage  d’im 
lait  garanti.  Déjà  les  laits  stérilisés  industrielle- 
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ment,  les  laits  condensés,  les  laits  secs  ont  été, 
malgré  leur  cherté,  largement  administrés  par 
les  œuvres  et  les  collectivités  aux  enfants  néces¬ 
siteux.  Le  lait  garanti  pasteurisé  doit  pouvoir  être 
donné  aux  enfants  dans  des  conditions  plutôt 
moins  onéreuses  et  constituer  pour  eirx  un  ali¬ 
ment  mieux  adapté  parce  que  moins  modifié  et 
j)lus  vivant.  L’effort  fait  en  Italie  et  dans  d’autres 
pays  pour  faire  bénéficier  d’un  lait  garanti  les 
classes  pauvres  montre  la  voie  à  suivre  et  permet 
de  ne  pas  trop  s’arrêter  à  l’objection  de  la  cherté 
d’un  tel  lait. 

Voilà  les  principaux  points  que  soulève  la 
question  abordée  récemment  au  Congrès  de  Lon¬ 
dres.  Sans  nul  doute,  dans  tous  les  pays,  un  effort 
peut  et  doit  être  fait  pour  donner  aux  enfants 
un  lait  propre  et  sain.  Sa  réussite  dépend  non 
seulement  de  la  connaissance  du  facteur  sanitaire, 
mais  de  celle  des  factors  économiques  et  psycho¬ 
logiques  variant  avec  chaque  pays  et  qui  empê¬ 
chent  de  préconiser  une  réglementation  commime. 

Si  la  pasteurisatiopi#e  l’ensemble  du  lait  des¬ 
tiné  à  l’alimentationvâes  villes  (quels  que  soient 
sa  provenance  et  ses  caractères)  est  une  mesure 
souhaitable  et  par  elle-même  efficace,  on  peut, 
par  un  effort  méthodique  et  tenace,  faire  mieux 
et  mettre  à  la  disposition  de  la  consommation  des 
enfants  et  des  malades,  à  côté  d’un  lait  ordinaire 
régulièrement  pasteurisé,  un  lait  garanti  pasteurisé 
qui,  recueilli  dans  de  bonnes  conditions,  centralisé 
rapidement  aux  dépôts  laitiers,  contrôlé  réguliè¬ 
rement  dans  ces  dépôts,  pasteurisé  par  un  procédé 
lui  laissant  ses  qualités  physiques,  cliimiques  et 
biologiques,  réparti  aussitôt  après  en  bouteilles 
fermées,  et  rapidement  distribué,  .pourrait  être 
utilement  consommé  par  les  enfants.  Les  sociétés 
laitières,  organisées  et  régulièrement  contrôlées 
et  encouragées  par  l’Etat,  devraient  être  capables 
de  réaliser  mie  telle  réforme  et  de  surveiller,  de 
l’étable  à  la  vente,,  la  distribution  d’un  tel  lait. 
Les  collectivités  d’enfants,  publiques  ou  privées, 
seraient  des  clientes  naturelles  pom  im  lait 
ainsi  garanti,  et  les  municipalités  pourraient, 
comme  elles  le  font  déjà  en  certaines  régions,  ■ 
favoriser  la  distribution  aux  familles  nécessiteuses 
de  ce  lait  plus  onéreux  que  le  lait  courant. 

Est-ce  là  un  programme  irréalisable  en  France, 
alors  qu’il  est  réalisé  ou  en  voie  de  réalisation 
dans  d’autres  pays,  l’avenir  le  dira. 

Faute  d’un  tel  lait,  c’est  de  préférence  aux  laits 
stérilisés  industriellement,  au.  lait  condensé,  sucré 
ou  non,  au  lait  sec  qu’il  faut  s’adresser  pour  l’ali¬ 
mentation  des  enfants,  l’ébuUition  du  lait  ordi¬ 
naire  avant  son  administration  au  nourrisson 
étant  souvent  pratiquement  imparfaite.  Cette 
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ébuUition  reste  pourtant  la  mesure  nécessaire 
dès  qu’on  n’a  pas  à  sa  disposition,  pour  le  donner 
à  l’enfant,  un  lait  dont  l’origine  et  la  nature  sont 
garanties.  Longtemps  encore,  elle  sera  la  seule 
mesure  préventive  que,  faute  d’une  réglementa¬ 
tion  précise,  on  pourra  prendre  pour  émter  aux 
enfants  les  dangers  de  cet  aliiiient. 

Si  la  prophylaxie  des  maladies  dues  au  lait  ne 
dépend  pas  des  seuls  pédiatres,  des  intérêts  mul¬ 
tiples  étant  en  jeu,  il  dépend  pourtant  en  partie 
des  efforts  qu’ils  feront  pour  dénoncer  le  péril  du  • 
mauvais  lait  chez  les  jeunes  enfants,  que  l’inertie 
des  pouvoirs  publics  et  de  la  population  prenne  fin. 
C’est  pourquoi  la  question  discutée  à  Londres 
par  les  pédiatres  du  monde  entier  méritait  d’être 
à  nouveau  exposée  ici.  Puisse-t-elle  retenir  assez 
l’attention  de  tous  ceux  qui  ont  la  charge  de  la 
production  et  de  la  vente  du  lait  pour  que  soit 
mis  largement  à  la  disposition  de  tous  les  enfants 
sains  ou  malades  un  lait  propre  et  sain  capable 
d’être,  par  eux,  consommé  sans  danger  ! 


A  PROPOS  DES  MÉNINGITES 
DITES 

A  BACILLE  DE  PFEIFFER 

le  O'  Charles  COHEN 

Professeur  de  clinique  médicale  infantile  d  TUniversité 
'  de  Bruxelles. 

Il  y  a  plusde  vingtans(i)quej’aiappelératten- 
tion  sur  les  méningites  dites  à  bacilles  de  Pfeiffer, 
toujours  mortelles,  dont  les  observations  faites 
actuellement  dans  tous  les  pays  du  monde  se 
chiffrent  par  centaines.  Si  les  caractères  cliniques 
de  cette  affection  rappellent  ceux  de  la  méningite 
cérébro-spinale  à  méningocoque  de  Weichsel- 
baum,  il  n’en  est  pas  moins  vrai  que  certains 
symptômes  donnent  à^cette  affection  un  caractère 
particulier  :  je  citerai  notamment  la  fréquence  de 
coniplications  pulmonaires  (pleurésie  purulente, 
bronchopneumonie)  ou  des  voies  aériennes  supé¬ 
rieures  (otite  et  sinusite  purulente,  mastoïdite)  ; 
une  autre  complication  habituelle  est  constituée 
par  la  fréquence  de  lésions  suppurées  des  séreuses 
[péricardite  (2),  arthrite  suppurée  de  la  hanche,  du 
poignet,  du  coude]. 

J’ai  pu  démontrer  que  ce  microbe  que  l’on  assi¬ 
milait  au  bacille  de  Pfeiffer  tant  par  ses  caractères 
morphologiques  que  culturaux,  se  différenciait 
de  la  façon  la  plus  nette  du  bacille  de  Pfeiffer  par 
deux  caractères  bien  déterminés  : 
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1°  Le  bacille  de  Pfeiffer  n’est  que  peu  ou  pas 
pathogène  pom  les  animaux  de  laboratoire 


finit  par  succomber  après  plusieurs  semaines,  et 
i  pu  trouver  à  l’autopsie  des  lésions  purulentes 
dans  le  péricarde,  péritoine  et  plèvres 
en  tout  semblables  aux  lésions  que  l'on 
peut  trouver  dans  l’espèce  humaine. 
Fonteyne,  dans  un  travail  encore  inédit, 
a  repris  récemment  ses  études  et  a  pu 
provoquer  des  septicémies  par  la  voie 
sous- dure -mérienne  en  inoculant  des 
doses  ne  dépassant  par  un  centième  de 
centimètre  cube. 

Il  a  fait  une  remarque  également  inté¬ 
ressante  :  c’est  que  la  culture  en  bouillon- 
sang  semble  beaucoup  plus  pathogène 
que  celle  sur  milieu  soHde  délayée  dans 
du  sérum  physiologique  :  c’est  là  peut- 
être  la  cause  des  échecs  obtenus  par  cer¬ 
tains  auteurs  qui  ont  eu  recours  à  des 
injections  de  culture  solide.  Ce  microbe- 
peut  se  retrouver  dans  des  affections 
autres  que  les  méningites  cérébro-spi¬ 
nales  ;  on  l’a  décrit  dans  des  péricardites 
suppurées  ainsi  que  l’a  vu  Duthoit,  dans 
des  pleurésies  qui  toujours  se  terminent 
par  la  mort.  Jaumain  (7)  l’a  retrouvé 
dans  une  arthrite  du  coude  qui  finit, 
par  guérir. 

(lapins,  cobayes)  qu’il  ne  tué  que  par  intoxication.  Récemment,  furent  décrits  tant  à  Paris  qu’à 
alors  que  le  bacille  que  j’ai  dénommé  bacille  de  la  Bruxelles  des  cas  d’endocardites  lentes  qui  don- 


méningite  cérébro-spinale  septicémique  tue  ( 
mêmes  animaux  en  développant  chez  er 
septicémie  rapidement  mortelle. 

2°  Le  sérum  d’un  animal  vacciné 
contre  le  bacille  de  la  méningite  cérébro- 
spinale  septicémique  n’agglutine  pas  le 
bacille  de  Pfeiffer  et  vice- versa  (10). 

Ces  caractères  différentiels  ont  été 
retrouvés  par  Prasek  et  ZatelU  (3)  en 
Autriche,  par  Rivers  (4)  en  Amérique, 
par  Kapsenberg  (5)  en  Hollande,  par 
Sokolo-wa  et  Kalego-wa  (6)  en  Russie  et 
par  Fonteyne  à  Bruxelles.  L’injection 
intraveineuse  d’une  petite  quantité  de 
bouillon-sang  ensemencé  de  ce  microbe, 
prélevé  par  ponction  lombaire  ou  vei¬ 
neuse  (ce  microbe  se  retrouve  toujours 
dans  le  sang  des  individus  infectés) 
détermine,  chez  les  animaux  de  labora¬ 
toire,  une  septicémie  rapidement  mor¬ 
telle;  au  surplus,  les  passages  successifs 
exaltent  rapidement  la  virulence  de  ce 
germe. 

Par  contre,  inoculé  sous  la  peau,  ce 
germe  peut  déterminer  chez  le  lapin  une 

chexie  progressive  à  laquelle  l’animal 


nèrent  à  l’hémoculture  un  microbe  identique  au 
bacille  de  Pfeiffer  par  ses  caractères  de  culture  et 
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de  mprpbologie  ;  au  point  de  vue  pathogénéité  bro-spinale  septicémique  et  que  des  lapins  qui  rece- 
ainsi  qu’au  point  de  vue  sérologique  ces  recherches  valent,  deux  jours  après  l'inoculation  mortelle, 
11' ont  pas  été  poussées  d’une  façon  suffi-  _ _ 


icémie  provoquée  chez  le 
neuf  heures  ;  à  remarqi 
tte  (a.  Kapsenberg)  (fig. 


le  injection  de  sérum  actifpouvaient  être  sauvés. 
Encouragé  par  ces  résultats,  je  demandai  alors 
M.  Bordet,  directeur  de  l’Institut  Pasteur  de 
Bruxelles,,  de  bien  vouloir  me  faire  pré¬ 
parer  un  cheval  contre  ce  microbe. 

Ees  résultats  thérapeutiques  que  j’ob¬ 
tins  furent  favorables,  sans  être  toutefois 
probants.  Malheureusement,  le  cheval 
qui  avait  été  immunisé  tomba  malade 
en  cours  de  vaccination  et  l’animal  dut 
être  saigné  à  blanc  avant  qu'il  ait  pu 
être  l’objét  d’une  immunisation  com¬ 
plète.  j 

'Ees  résidtats  que  j’obtins  avec  ce  sé- 
rum  (8)  concordèrent  avec  ceux  de  Schny- 
der  et  Urech  (9),  qui  avaient  utilisé  du 
sérmn  actif  de  lapin  :  chute  de  la  tem¬ 
pérature,  diminution  de  la  purulence  du 
liquide  céphalo-rachidien,  amélioration 
de  l’état  général  ;  voilà  quel  fut  l’effet 
du  sérum  actif  injecté  aux  enfants 
infectés  ;  malheureusement,  après  quel¬ 
ques  jours  d’amélioration  la  tempéra¬ 
ture  remontait  chez  les  petits  malades, 
les  signes  méningés  reprenaient  avec  plus 
de  vigueur,  les  microbes  contenus  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien  et  qui 


Polymoiphie  extrême  :  longs  filaments,  culture  siu  n; 

en  hémoglobine  (Cl.  Kapsenberg)  (fig.  3). 


CHOLÉCYSTITES  --  LITHIASES  BILIAIRES 

et  toutes  variétés  de 

PYÈLO-NÉPHRITES  : 

CAPARLEM 

HUILE  de  HAARLEM  VÉRITABLE,  en  capsules  gélatinisées  à  0  gr.  15 

(du  Juniperus  Ozycedrus) 

Posologie  .-'i  à  2  capsules  au'miUeu  des  deux  principaux  repas,  quinze  jours  par  mois. 
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avaient  fortement  diminué  en  nombre  sous  l’in¬ 
fluence  de  la  sérothérapie,  se  remettaient  à  pul¬ 
luler  et  l’évolution  de  la  maladie  reprenait  son 
cours  fatal. 

Ces  constatations  cliniques  cadrent  d’ailleurs 
entièrement  avec  l’expérience  intéressante  réa¬ 
lisée  par  Jaumain  :  il  injecte  dans  le  péritoine 
d’un  cobaye  un  mélange  de  sérum  normal  de  che¬ 
val  et  de  bacilles  de  la  méningite  cérébro-spinale 
septicémique  ;  au  bout  de  quelques  heures  la 
ponction  péritonéale  ramène  un  liquide  filant,  à 
peine  louche,  avec  peu  de  leucocytes  et  très  riche 
en  microbes  ;  l’animal  succombe  rapidement. 

A  un  second  cobaye,  il  injecte  dans  le  péritoine 
un  mélange  de  sérum  actif  et  de  microbes  ;  la 
ponction  péritonéale  ramène  cette  fois  un  liquide 
purulent  contenant  beaucoup  de  formes  micro¬ 
biennes  phagocytées  et  peu  de  microbes  libres  : 
cette  fois  l’animal  survit.  Mais  si  alors,  au  moyen 
de  ce  dernier  exsudât  péritonéal,  où  le  microbe 
a  été  en  contact  avec  du  sérum  actif,  on  ense¬ 
mence  une  nouvelle  culture  et  qu’on  injecte  celle- 
ci  à  un  troisième  cobaye,  après  l’avoir  préalable¬ 
ment  mélangée  à  du  sérum  actif  de  cheval,  on 
constate  que  celui-ci  est  inopérant  et  l’animal 
succombe  comme  s’il  avait  reçu  du  sérum  de  che¬ 
val  neuf  ;  c’est  peut-être  là  la  cause  de  l’échec 
des  essais  de  sérothérapie  humaine  :  certes,  les 
microbes  sont  influencés  par  le  sérum  de  cheval 
actif,  mais  bientôt  les  microbes  survivants  pullu¬ 
lent  à  nouveau  et  se.  montrent  réfractaires  à  de 
nouvelles  doses  de  sérum  actif. 

Or  nous  savons  que  cette  infection  a  une  durée 
extrêmement  variable  allant  d’une  semaine  à 
deux  et  même  plusieurs  mois  ;  elle  n’a  donc  pas 
toujours  cette  allure  foudroyante  que  l’on  ren¬ 
contre  dans  tant  d’autres  formes  de  septicémie, 
et.  peut-être  pourrait-on  intervenir  efficacement 
avec  de  hautes  doses  de  sérum  actif  et  polyvalent. 
Ne  voyons-nous  pas  de  nombreux  auteurs  recou¬ 
rir  efficacement  dans  certaines  formes  de  diphté¬ 
rie  et  surtout  dans  le  tétanos  à  des  doses  dépassant 
quelquefois  un  litre  et  un  litre  et  demi  de  sérum  ? 

Quoi  qu’il  en  soit,  ce  n’est  que  du  côté  de  la 
sérothérapie  que  nous  pouvons  diriger  nos  espoirs, 
I/’unique  cheval  que  j’ai  eu  à  ma  disposition 
n’avait  été  vacciné  qu’incomplètement  ;  peut-être 
que  si  l’on  arrivait  à  pousser  plus  loin  la  vaccina¬ 
tion  et  si  l’on  avait  à  sa  disposition  de  grosses 
doses  de  sérum  pour  pouvoir  attaquer  l’ennemi, 
tant  par  le  liquide  céphalo-rachidien,  que  par  la 
voie  intraveineuse,  pourrait-on  enregistrer  un 
résultat  meilleur  dans  la  lutte  contre  cette  terrible 
infection  (i). 
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LES  DONNÉES  MODERNES 
SUR  LA  PÉRITONITE 
A  PNEUMOCOQUES 
DE  L’ENFANT 

Julien  HUBER 

Médecin  de  l’hôpital  Ambrolse-Pttré. 

I^a  péritonite  à  pneumocoques  de  l’enfant  a  été 
bien  individualisée  à  la  fin  du  xixe  siècle.  La  bac¬ 
tériologie  a  permis  de  la  rattacher  à  sa  cause,  et 
les  travaux  et  articles  classiques  de  Cassaët, 
de  Dieulafoy,  de  Comby,  de  Marfan,  ont  établi 
le  syndrome  clinique  qui  la  caractérise  avec  son 
stade  initial  de  diffusion,  puis  sa  phase  de  loca¬ 
lisation  aboutissant  dans  les  cas  favorables  à  la 
collection  d’un  abcès  abdominal  localisé  qui 
s’évacue  spontanément  ou  chirurgicalement.  A 
ces  grandes  lignes,  il  n’y  a  rien  à  reprendre;  il  ne 
nous  paraît  cependant  pas  sans  intérêt  de  rap¬ 
porter  id,  comme  nous  l’avons  fait  dans  une 
leçon  à  l’hôpital  Ambroise-Paré  et  dans  le  Traité 
des  maladies  des  entants,  en  cours  de  publica¬ 
tion  (i),les  signes  cliniques  et  les  données  statis¬ 
tiques  et  diagnostiques  qui  peuvent  utilement 
concourir  à  l’affirmation  d’un  syndrome  souvent 
diffipîlp  à  prédser  surtout  au  cours  du  premier 
âge.  La  synthèse  des  nombreux  travaux  consacrés 
à  ce  sujet  dans  les  dernières  années  peut  utile¬ 
ment  y  concourir. 

La  symptomatologie  mérite  de  retenir  d’abord 
l’attention  : 

1°  Les  signes  physiques  se  caractérisent  à  la 

(i)  Traité  des  maladies  des  enfants, Masson  édit,  (en  cours 
de  publication),  article  Péritonites  aiguës. 
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fois  par  leur  localisatiou  abdominale  et  par  le 
manque  de  netteté  des  sensations  qu’ils  per¬ 
mettent  d’enregistrer.  C’est  ainsi,  comme  y  insiste 
Mondor  (i),  qu’il  ne  faut  pas  s’attendre  à  trouver 
une  vive  contracture  mmsculaire  bien  localisée  ; 
il  n’y  a  pas  de  rétraction  abdominale  initiale 
ventre  est  précocement,  mais  modérément  bal¬ 
lonné',  au  palper,  il  reste  souple  et  dépressible,  et 
pourtant,  si  ce  palper  est  soigneux,  doux,  pratiqué 
très  progressivement  avec  des’  mains  souples  et 
chaudes,  sur  un  sujet  que  l’on  rassure,  on  sentira 
parfaitement  cette  forme  spéciale  de  contracture 
qui  répond  à  une  sensation  que  notre  maître 
regretté  le  professeur  Chauffard  caractérisait 
d’un  mot  très  exact  :  la  compacité.  Celle-ci  est 
diffuse,  souvent  même  généralisée  à  presque  tout 
l’abdomen;  elle  est  par  conséquent  distincte  de 
celle  de  l’appendicite  :  plus  nette,  plus  locali¬ 
sée  ;  le  ventre  respire  mal  dans  son  ensemble,  ce 
qp’on  appréciera  en  le  regardant  à  jour  frisant. 
On  n’omettra  pas  de  procéder  au  toucher  rectal  ; 
c’est  encore  un  signe  sur  lequel  Mondor  a  beau-  , 
coup  et  justement  insisté.  Pratiqué  avec  la  lenteur 
et  la  douceur  désirables,  il  permettra  de  noter 
une  douleur  vive  dans  le  cul-de-sac  de  Douglas, 
ici  encore  distincte  des  signes  rencontrés  dans 
l’appendicite  où  la  douleur  fait  souvent  défaut 
et  où,  surtout  au  début,  lorsqu’elle  existe,  elle 
est  nettement  localisée  à  droite,  sauf  dans  cer¬ 
taines  appendicites  anormales. 

,  D’examen  des  autres  organes  n’apporte  guère 
de  précisions  utiles  au  diagnostic,  car  la  concor¬ 
dance  ou  la  succession  de  la  péritonite  pneumo- 
cqccique  et  d’une  détermination  pulmonaire  qui 
concourrait  à  orienter  les  recherches  sont  des 
raretés:  deux  fois  sur  quinze  dans  la  statistique 
de  Netter,  une  fqis  sur  400  dans  celle  de  Rolles- 
tpn.  Par  contre,  la  fréquence  relative  dans  les 
services  d’enfants  de  l’affection  qui  nous  occupe . 
et  de  l’appendicite  montre  qu’il  faut  s’appliquer 
à- les  différencier  (pour  12  cas,  Mathieu  et  Da-' 
vioud  notent  II  appendicites  et  i  péritonite,  à 
pneumocoques  ;  Aurousseau,  i  sur  20  ;  Salzer,  i 
sur  17).  On  conçoit  donc  toute  la  valeur  des  signes 
distinctifs  entre  deux  affections  qui,  en  l’état 
actuel  de  nos  idées,  ne  comportent  pas  au  même 
degré  l’indication  d’une  thérapeutique  chirur¬ 
gicale  d’urgence. 

D’enquête  clinique,  plus  que  l’examen,  tant  il 
s’agit  souvent  de  déterminations  discrètes  ou 
parfois  déjà  disparues,  mettra  sur  la  voie- de  loca¬ 
lisations  à  distance  qui  ont  été  la  porte  d’entrée  de 

(i)  Mondor,  IMagno.stics  iirgént.s  {'Abdomen,  i  .  Vol., 
Masson  édit.)..  , 
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l’infection  pneumococcique  et  dont  la  preuve 
bactériologique  peut  parfois  être  encore  faite  : 
ce  sont  dps  angines,  des  bronchites  légères,  des 
rhinites  avec  ou  sans  otites  ;  chez  les  filles,  le 
plus  souvent  atteintes  (environ  75  p.  100  des  cas), 
on  a  assez  fréquemment  relevé  des  vulvites,  ce 
qui  a  fait  jadis  défendre  la  thèse  de  la  porte  d’en¬ 
trée  génitale  par  Brun,  thèse  reprise  récemment 
en  Angleterre  (Mac  Cartney,  Nabarro),  en  Hol¬ 
lande  (Remingse),  en  Allemagne  (Salzer). 

Da  multiplicité  et  la  dispersion  de  ces  portes 
d’entrée  plaident  en  faveur  de  l’origine  sanguine 
soutenue  par  Marfan,  par  Apert,  et  que  les  cons¬ 
tatations  bactériologiques  viennent  souligner, 
soit  par  l’examen  direct,  soit  plus  souvent  par 
l’hémoculture  [Hieman,  Aurousseau  (2),  M^^®  Pa- 
païoannou  (3)  (trois  fois  sur  quatre)],  confirmant 
ainsi  les  résultats  de  la  thèse  classique  de  Michaut 
(1900)  et  des  données  générales  établies  en  patho¬ 
logie  générale  par  Dandouzy,  pour  la  pneumo¬ 
nie  par  Demierre,  Abrami  et  Joltrain  et  pour  les 
pneumopathies  en  général  par  Weill  et  Mouri- 
quand.  Des  techniques  modernes  justifient  ces 
notions  par  le  pourcentage  élevé  des  hémocultures 
réalisées,  surtout  si  elles  sont  pratiquées  très 
précocement.  Da  diarrhée  du  début,  cliniquement 
si  fréquente,  doit  être  relevée  également  ;  certains 
ont  voulu  y  voir  une  porte  d’entrée  digestive  ; 
elle  est  plutôt  peut-être  le  témoignage  de  la  septi¬ 
cémie,  s’accompagnant  de  détermination  intes¬ 
tinale,  car  elle  retarde  assez  souvent  sur  les  pre¬ 
miers  symptômes  ;  elle  a,  en  tout  cas,''une  grande 
valeur  diagnostique  pour  différencier  la  pneumo- 
coccie  du  péritoine  de  l’appendicite. 

Quant  aux  vomissements,  on  a  pu,  à  juste  titre, 
insister  sur  la  précocité  des  vomissements  verts, 
parfois  porracés,  et  sur  la  prolongation  de  ce 
symptôme  sans  qu’on  ait  à  noter  en  même  temps 
une  aggravation  de  l’état  général  telle  que  celle 
qui  survient  rapidement  dans  l’appendicite, 
lorsque  çes  vomissements  ne  cessent  pas;  dans  cé 
cas,  d’ailleurs,  ils  deviennent  fécaloïdes,  et  le 
syndrome  toxique  s’installe  alors  que,  dans  la 
péritonite  à  pneumocoques,  l’état  général  carac¬ 
térise  ime  forme  aiguë  dite  sthénique  qui  se  main¬ 
tient  quelques  jours,  sauf  dans  de  rares  formes 
suraiguës  qui  évoluent  en  quelques  heures. 

Denormand  et  Decène  ont  insisté  sur  la  persis¬ 
tance  d’une  température  élevée  ;  la  chute,  si  fré¬ 
quente  au  début  des  autres  péritonites  (Dieula- 
foy),  fait  ici  souvent  défaut;  mais  il  n’est  pas 
exceptionnel  que  cette  température  reste  modérée, 

(2)  AUROUSSEAU,  Diàguostic  et  traitement  de  la  périto¬ 
nite  à  pneumocoques  (Pédiatrie  pratique,  1928). 

(3)  M"®  A.  PAPAIOANNOU,  Thèse  Paris,  10,32. 
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le  pouls  étant  accéléré  par  rapport  au  degré  de  la 
fièvre  (120  à  130  pulsations  pour  380  à  38°,5)  ; 
l’herpès  est  rare,  et  la  réaction  générale  est 
franche,  cpmme  nous  l'avons  dit. 

C’est  surtout  à  cette  phase  initiale  qu'il  nous  a 
paru  justifié  de  nous  attarder  ;  l’évolution  ulté¬ 
rieure,  après  un  stade  de  fièvre  dite  pneumococ- 
cique,  vers  la  phase  de  collection  résiduelle,  puis 
celle  d’extériorisation  de  l'abcès,  a  été  fixée 
dans  les  descriptions  classiques. 

Les  formes  à  rechutes,  parfois  éloignées,  un  an, 
dix-huit  mois  (Noël  Hallé,  Rendu),  doivent  être 
connues.  Mouriquand  et  Bernheim  les  ont  opposées 
aux  formes  abortives  de  courte  durée,  et  qui  gu^ 
rissent  spontanément  malgré  un  début  aigu.  Les 
cas  de  Nové-Josserand,  de  Laederich  et  Gy 
offrent  les  plus  longues  rémissions  :  douze  et  dix- 
huit  mois. 

Les  formes  subaiguës, -gdAois  même  chroniques 
d'emblée  (Lesage  et  Pineau),  sont  lentes  et  cachec- 
tisantes  ;  c’est  avec  la  tuberculose  que  le  problème 
diagnostique  se  pose  alors  ;  il  est  souvent  malaisé. 

Chez  le  nourrisson,  elle  est  en  fait  rare,  on  l’a 
cependant  vue  assez  précoce  pour  poser  la  ques¬ 
tion  d’tme  forme  congénitale  où  l’infection  aurait 
été  transmise  de  la  mère  à  l’enfant  (Hallez)  ;  il 
faut,  de  plus,  faire  remarquer  qu’à  cet  âge  la  sep¬ 
ticémie  à  pneumocoques  initiale  a  moins  de  ten¬ 
dance  à  se  locaUser  que  chez  l’enfant  plus  âgé. 
Aussi,  s’agit-il  moins  de  péritonite  à  pneumo¬ 
coques  que  d’une  détermination  éventuelle  sur  le 
péritoine  d’une  infection  générale  coïncidant  avec 
des  réactions  bronchopneumoniques,  pleurales, 
méningées  ou  péricardiques.  On  a  fait  valoir  aussi, 
inversement,  lafréquence,  chez  l’enfant,  des  vomis¬ 
sements  et  du  météorisme  au  cours  de  ces  diffé¬ 
rentes  localisations,  le  péritoine  pouvant  rester 
indemne.  C’est  dire  la  difficulté  du  diagnostic  à 
cet  âge. 

C’est  dans  des  cas  semblables  que  Vanelli  (i) 
a  pu,  par  la  ponction  capillaire  du  péritoine,  reti¬ 
rer  du  liquide  ayant  permis  tm  examen  cyto¬ 
bactériologique.  Nous  avons,  dans  des  circons¬ 
tances  analogues,  avec  M.Florand  et  Abricos- 
soff,  posé  le  diagnostic  de  péritonite  à  strepto¬ 
coques  (Voy.  article  Péritonite,  Traité  des  maladies 
des  enfants  en  cours  de  publication,  Masson,  1933). 

Il  existe  cependant  de  rares  cas  où  la  sjrmpto- 
matologie  est  purement  péritonéale,  mais,  à  cet 
âge,  la  contracture  est  presque  impossible  à 
apprécier. 

Chez  le  noimrisson  du  sexe  masculin,  la  per¬ 
méabilité  du  canal  vagino-péritonéal  peut  per- 

(i)  VANELM,  Pediatria,  1928,  p,  33. 


mettre  d’observer  une  vaginalite  avec  œdème 
du  scrotum  remontant  à  l’aine,  mais  c’est  im  signe 
toujours  un  peu  tardif  (Perrin).  Le  pronostic,  à 
cet  âge,  est  toujours  très  grave. 

De  cet  exposé  clinique  fragmentaire,  il  faut 
retenir  que  la  péritonite  à  pneiunocoques  est  très 
souvent  l’expression  d’une  septicémie,  surtout 
chez  le  très  jeune  enfant.  Les  points  sur  lesquels 
nous  avons  insisté  visent  surtout  à  rendre  moins 
malaisé  le  diagnostic  différentiel  avec  l’appen¬ 
dicite  aiguë,  si  fréquente  et  si  trompeuse  aussi  à 
cet  âge.  On  doit  retenir  pour  cela  la  diarrhée,  la 
réaction  générale  aiguë  franche,  infectieuse  plus 
que  toxique,  l’absence  de  netteté  et  de  localisa¬ 
tion  initiale  de  la  contracture,  la  valeur  du  tou¬ 
cher  rectal,  enfin  l’hémoculture,  cette  dernière 
fournissant  un  appoint  trop  tardif  pour  la  déci¬ 
sion  opératoire  en  cas  d’appendicite,  mais  pré¬ 
cieuse  dans  les  formes  infectieuses  générales  et 
d’aspect  t5q)hique  qui  comportent  d’autres  dif¬ 
ficultés  diagnostiques. 

Le  dernier  point  intéressant,  sur  lequel  il  nous 
parmt  justifié  de  résumer  les  importants  travaux 
où  nous  avons  puisé  notre  documentation,  est 
la  thérapeutique. 

Les  auteurs  confirment  les  statistiques  an¬ 
ciennes  de  mortalité  élevée  par  l’intervention 
précoce  qui,  au  début  de  l’ère  chirurgicale,  avait 
donné  les  plus  grands  espoirs,  bientôt  déçus  ; 
les  chiffres  vont  de  80  p.  100  (Lenormant  et  Le- 
cène)  à  100  p.  100  (Lipschutz  et  Lowenburg). 
Il  est  vrai  qu’au  début,  les  cas  opérés  l’étaient 
lorsque  l’évolution  médicale  ne  laissait  plus  d’es¬ 
poir.  On  est  pourtant  tenté  de  penser  que  l’in¬ 
tervention  était  un  facteur  d’aggravation,  puisque 
la  statistique  globale  des  cas  non  opérés  donne 
6,7  p.  100  comme  mortahté  (Budde,  cité  par 
Mlle  Papaïoannou). 

Nous  laissons  de  côté,  comme  étant  hors  de 
conteste,  l’utlité,  la  nécessité  même,  de  l’inter¬ 
vention  tardive,  après  la  phase  septicémique, 
lorsque  les  signes  de  localisation  montrent  la 
formation  d’un  abcès  collecté. 

L’intervention  précoce  a  cependant  été  récem¬ 
ment  préconisée  de  nouveau  par  plusieurs  auteurs 
italiens  (Bergami,  Tenca,  Fumi,  Vanelli  etBaldas- 
sare)  et  Montgommery,  en  Angleterre.  En  France, 
en  l’état  actuel  de  nos  connaissances,  l’opinion 
des  pédiatres  trouve  un  reflet  fidèle  dans  les 
conclusions  d’Aurousseau  (2). 

Dans  les  formes  diffuses,  de  diagnostic  très 
difficile,  on  sera  conduit  à  opérer  pour  éviter  de 

(2)  Aurousseau,  Diagnostic  et  traitement  des  périto¬ 
nites  à  pneumocoques  cirez  les  enfants  (Gaz.  méd.  de  France, 
15  mars  1928,  p.  195). 
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méconnaître  une  appendicite;  si  le  diagnostic 
est  possible,  on  temporisera,  les  résultats  opéra¬ 
toires  étant  très  mauvais  en  raison  de  l’état  sep¬ 
ticémique  et  de  la  localisation  intestinale  conco¬ 
mitante. 

Aurousseau,  dans  les  cas  opérés,  relate  7  morts 
sur  8  cas,  contre  3  guérisons  et  une  mort  par  l’abs¬ 
tention. 

L’intervention  tardive  devra  n’être  décidée 
qu’ après  cessation  de  la  diarrhée,  qui  concorde 
du  reste  avec  l’arrêt  de  la  phase  septicémique. 

Les  fortes  doses  de  sérum  antipneumococciquè, 
même  précoces,  sont  jugées  en  général  inefficaces. 
Cependant,  Laederich  a  vu  guérir  des  màlades 
auxquels  il  avait  instillé  dans  le  péritoine  du  sérum 
antipneumococciquè  à  la  faveur  d’une  bouton¬ 
nière  abdominale  pratiquée  sous  anesthésie  locale. 
Le  ihême  auteur  insiste  sur  les  bons  effets  des 
lavements  de  lait  créosoité.  L’emploi  de  l’ouabaïne 
intraveineuse  est  à  recommander  comme  rm 
adjuvant  précieux  (Cathala). 

Telles  sont  les  précisions  qui,  actuellement,  se 
dégagent  des  travaux  les  plus  récents  sur  la  péri¬ 
tonite  à  pneumocoques  de  l’enfant.  Elles  sont 
encore  peu  encourageantes  dans  les  résultats 
qu’elles  permettent  d’obtenir.  Ce  qu’on  sait  au¬ 
jourd’hui  de  façon  bien  démontrée,  c’est  le  rôle 
capital  de  la  septicémie  avec  réaction  intestinale 
aiguë  habituelle. 

Elle  reste  donc  plus  justiciable  de  moyens  géné¬ 
raux,  plutôt  que  de  la  chirurgie,  mais  jusqu’ici  les 
procédés  biologiques  dans  lesquels  on  est  tenté  de 
chercher  la  voie  de  l’avenir  n’ont  pas  fait  preuve 
d’une  efficacité  réelle. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

La  réaction  de  Henry  dans  le  diagnostic 
sérologique  de  la  malaria. 

I,a  valeur  de  la  réaction  de  Henry  est  encore  très  con¬ 
troversée.  Après  avoir  exposé  la  technique  de  cette 
réaction,  M.  BlASiolTi  {Il  J-’oliclinico,  Sez.  med.,  l'-'raoût 
1933)  expose  les  résultats  de  scs  recherches  qui  portent 
sur  2or  sérums  de  paludéens.  H  a  obtenu  80  p.  100  de 
résultats  positifs  qui  montrent,  la  haute  spécificité  et  la 
sensibilité  de  la  réaction  ;  elle  peut  être  un  auxiliaire 
précieux  du  diagnostic  dans  les  formes  de  paludisme 
chronique  ou  latent,  dans  les  splénomégalies  d’origine 
incoimue  et  dans  les  formes  de  ijaludisme  primitif  dans 
lesquelles,  à  la  suite  d’ime  rapide  et  intense  quininisa¬ 
tion,  les  parasites  ne  sont  plus  décelables  à  l’examen  du 
sang  périphérique. 

Jean  LEREBompET. 


4  Novembre  igjs. 

Remarques  cliniques  sur  l’opothérapie  hépa¬ 
tique. 

i,e  tissif  du  foie  constitue  un  complexe  qui  renferme, 
plus  que  probablement,  de  très  nombreuses  hormones  ou 
substances  actives  différentes.  Dans  ces  dernières  années, 
l’attention  mondiale  s’est  fixée, sur  l’une  d’entre  elles,  le 
-principe  anti-anémique;  M.  ViEtARET,  h.  J usTin-BÊzan- 
çoN,  M™®  et  M.  H.  Desoii,i,E  {Annales  de  médecine, 
juillet  1933)  ont  étudié  les  autres  actions  de  l’ex-trait 
hépatique  et  surtout  son  action  sur  le  foie.  Ils  ont  employé 
exclusivement  la  vole  parentérale  et  ont  administré  par 
cette  voie  deux  sortes  d’extraits  ;  un  extrait  faiblement 
concentré  dont  i  centimètre  cube  correspond  à  o»'',3o 
de  foie  frais  et  dont  ils  Injectent  i  à  15  centimètres  cubes, 
et  un  extrait  fortement  concentré  et  dont  2  centimètres 
cubes  correspondent  à  30  grammes  de  foie  frais.  Ils  ont 
constaté  que  l’opothérapie  hépatique  est  infiniment  plus 
activé  par  voie  parentérale  que  par  la  bouche.  D’autre 
part,  la  qualité, de  l’extrait  et  la  dose  injectée  jouent  un 
rôle  capital,  et  la  posologie  peut  varier  du  simple  au  cen¬ 
tuple  suivant  les  cas.  A  faible  dose  (i  centimètre  cube 
d’extrait  faiblement  concentré  deux  fois  par  semaiue),  elle 
évite  ou  diminue  les  accidents  des  médications  toxiques 
(arsenic,  mercure,  or,  bismuth,  iodure,  vaccins)  dont  elle 
active  d’ailleurs  l’efficacité.  En  quantité  moyenne,  elle 
améliore  indiscutablement  certains  symptômes  liés  à  des 
insuffisances  hépatiques  légères  (migraines,  urticaires, 
prurit,  eczéma,  érythrodermies,  acné)  ;  dans  les  infections 
les  intoxications  ou  les  cirrhoses  s’accompagnant  d’in¬ 
suffisance  hépatique  plus  ou  moins  prononcée,  l’opothé¬ 
rapie  hépatique  atténue  considérablement  cette  der¬ 
nière  ;  la  dose  doit  être  proportionnée  à  chaque  cas. 
Dans  l’ictère  grave,  de  fortes  quantités  (2  à  4  centimètres 
cubes  d’extrait  concentré)  combattent  efficacement  les 
hémorragies  et  les  phénomènes  nerveux  et  retardent  l’évo¬ 
lution  fatale  des  accidents.  Chez  de  très  rares  malades,  les 
doses  trop  fortes  semblent  pouvoir  provoquer  de  l’hépa- 
talgie,  de  la  diarrhée,  mouvements  légers  et  de  peu  d’im¬ 
portance,  ou  réveiller  des  coliques  vésiculaires  anciennes. 
Dans  certains  cas,  ce  traitement  «  pierre  de  touche  » 
pourrait  peut-être  ainsi  mettre  en  valeur  des  phénomènes 
hépato-vésiculaires  latents  et  servir  de  procédé  de  dia¬ 
gnostic.  Ces  résultats  cliniques  sont  confirmés  par  des 
épreuves  de  laboratoire  contrôlant  l’insuffisance  hépa¬ 
tique  et  par  des  constatations  expérimentales  que  les 
auteurs  publieront  ultérieurement.  Mais,  d’ores  et  déjà, 
les  résultats  fournis  par  l’observation  clinique  leur  ont 
paru  à  eux  seuls  suffisamment  encourageants  pour 
mériter  d’être  signalés. 

JEAN  DEREBOUEEET. 

Le  traitement  de  la  neurosyphilis  par  la 
malaria. 

P. -O.  LEARY  et  A.-L.  Weesh  {The  Journ.  of  the  Americ. 
med.  Assoc.,  12  août  1933)  ont  traité  à  la  clinique  Mayo 
984  neurosyphilitiques  par  la  malariathérapie  de  mal 
1924  à  mai  1932.  Moins  de  la  moitié  des  malades  atteints 
de  paralysie  générale  au  début  ont  pu  reprendre  leur 
métier  après  le  traitement  ;  par  contre,  chez  les  trois 
quarts  des  malades  atteints  de  paralysie  générale  asym¬ 
ptomatique  et  .  diagnostiquée  uniquement  sur  des 
signes  biologiques,  les  progrès  cliniques  de  l’affection 
purent  être  arrêtés.  Après  le  traitement,  les  signes  séro¬ 
logiques  fournis  par  l’étude  du  liquide  céphalo-rachidien 
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devinrent  complètement  négatifs  dans  près  de  la  moitié 
des  cas  de  neurosyphilis  asymptomatique  dans  lesquels 
le  traitement  habituel  n’avait  eu  aucune  action  sur  ces 
signes.  Dans  les  formes  tabétiques  de  la  paralysie  géné¬ 
rale  et  dans  le  tabes  avec  réaction  du  liquide  céphalo¬ 
rachidien;  les  résultats  furent  également  favorables  dans 
la  moitié  des  cas  ;  par  contre,  dans  le  tabes  avec  signes 
sérologiques  négatifs,  les  complications  tenaces  telles  que 
crises  gastriques  et  douleurs  fulgurantes  furent  peu 
améliorées.  De  même  dans  la  syphilis  héréditaire  les  résul¬ 
tats  furent  peu  encourageants.  De  cette  étude,  les  auteurs 
concluent  que  le  traitement  par  la  malaria  est  indiqué 
non  seulement  dans  la  paralysie  générale,  mais  chez  tous 
les  malades  atteints  de  neurosyphilis  qui  ne  répondent 
pas  favorablement  au  traitement  antisyphilitique. J 

Jean  L,kreboui,i,eï. 

Typhobacillose  expérimentale  du  singe  et  de 
'"homme. 

J.  Troisier  et  T.  de  SancTis.  Monaedi  {Annales  de 
l’Institut  Pasteur,  août  1933)  ont  repris  sur  le  terrain 
expérimental  l’étude  de  la  typliobicillose  ;  ils  ont 
employé  à  cet  effet  le  BCG. 

L’injection  intraveineuse  de  deux  centigrammes  de 
BCG  chez  le  jeune  babouin  neuf  provoque,  après  une 
courte  période  d’incubation,  une  lièvre  continue  aux  alen¬ 
tours  de  40“  pendant  deux  à  trois  septénaires.  Cette 
typhobacillose  s’accompagne  de  mononucléose  sanguine 
et  d’une  réaction  de  fixation  positive  ;  elle  se  termine 
par  une  guérison  durable;  à  la  suite  se  développe  un  état 
de  prémunition  au  cours  duquel  xme  nouvelle  injection 
intraveineuse  de  BCG  provoque  ime  réaction  ther¬ 
mique  différente  de  la  première  (allergie  thermique).  Au 
lieu  d’ime  fièvre  continue,  on  observe  une  fièvre  discon¬ 
tinue,  sans  incubation,  évoluant  en  deux  temps. 

Chez  l’homme  adulte,  indemne  de  tuberculose  occulte, 
l’injection  intraveineuse  (en  trois  fois)  de  3  centigrammes 
et  demi  de  -BCG  provoque  après  une  longue  incubation 
(onze  à  vingt  jours)  une  typhobacillose  d’un  mois  de 
durée.  Cette  typhobacillose.  Identique  à-  la  maladie 
humaine  spontanée,  s’accompagne  de  mononucléose,  de 
splénomégalie,  d’h3q)osérméniie.  La  réaction  de  fixation 
devient  positive  dès  le  début  de  la  phase  de  fièvre  con¬ 
tinue  de  l’homme.  La  cuti-réaction  à  la  tubîrculine  est 
franchement  positive  le  vingt-huitième  jour  après  la 
première  injection.iLa  réaction  de  Vemes  s’est  élevée  du 
chiffre  photométrique  de  14  à  72  pour  descendre  ensuite 
à  66,  puis  à  40.  Cette  typhobacillose  expérimentale 
humaine  est  restée  bénigne  :  la  guérison  parfaite  a  été 
contrôlée  huit  mois  après  la  maladie. -Analogue  à  la 
syphilis  par  transfusion  sanguine,  véritable  syphilis 
décapitée,  la  typhobacillose  expérimentale  peut  être 
considérée  comme  une  tuberculose  décapitée  sans 
chancre  d’inoculation  ni  adénopathie  régionale. 

JEAN  LEREBOUI.I.E’J'. 

Signes  électrocardiographiques  de  l’action 
du  glucose  sur  le  myocarde. 

On  a  beaucoup  vanté  ces  temps  derniers  l’heureuse 
action  du  glucose  sur  le  myocarde.  C.  AmaTocq  iVlAi,- 
EARDO  {Il  Morgagni,  16  juillet  1933),  à  l’aide  de  recherches 
électrocardiographiques,  glycémiques  et  thermiques,  a 
étudié  chez  le  lapin  l’action  du  glucose  introduit  par  voie 
intraveineuse,  sous-cutanée  ou  orale.  Tandis  que  l’admi¬ 


nistration  de  glucosepar  voieiutraveincuse  produit  de  l’hy- 
perthermie  et  des  troubles  de  la  fonction  myocardique  qui 
se  révèlent  à  l’électrocardiogramme  par  des  dentelures,  des 
phases  d’arythmie,  l’apparition  de  complexes  at5piques, 
l'administration  par  voie  sous-cutanée  ne  produit  que  de 
légères  modifications  de  la  fonction  myocardique,  et  celle 
par  voie  buccale  ne  produit  aucun  trouble  myocardique. 
Ces  troubles  sont  provoqués  vraisemblablement  par  un 
déséquilibre  métabolique  dû  à  l’apport  brusque,  rapide 
et  irrégulier  du  glucose  ;  aussi  l’auteur  déconseille-t-il  la 
voie  veineuse  pour  la  thérapeutique  glucosée  et  suggère- 
t-il  d’employer  plutôt  la  voie  sous-cutanée  et  surtout 
les  voies  rectale  ou  buccale,  car  par  ces  deux  dernières- 
voies  il  est  possible  de  fournir  utilement  à  l’organisme 
une  substance  dynamogène  efficace  grâce  à  l’interposi¬ 
tion  du  mécanisme  régulateur  hépatique. 

J  EAN  Lerebouleet. 

Arachnoïdite  chiasmatique. 

A  propos  d’un  cas  personnel,  J .  Maebran  et  M.  B.\eado 
'{Archivas  argentines  de  neurologia,  mars  1933)  étudient 
l’arachuoldite  chiasmatique  d’origine  traumatique.  Tous 
ses  caractères  sont  ceux  des  arachnoïdites  d’autres  étio¬ 
logies.  Le  symptôme  principal  est  la  présence  d’une 
atrophie  optique  presque  toujours  bilatérale  et  d’évolu¬ 
tion  rapide  ;  la  stase  papillaire  est  rare.  L’examen  du 
champ  visuel  est  un  des  éléments  essentiels  du  diagnostic. 
Quant  au  siège  exact  du  traumatisme,  U  est  possible 
qu’on  puisse  l’établir,  mais  il  n’est  pas  rare  que  les  lésions 
anatomiques  existent  en  des  points  plus  ou  moins  éloi¬ 
gnés.  Ces  arachnoïdites  chiasmatiques  peuvent  infiuire 
en  erreur  et  donner  une  symptomatologie  de  tumeur  ;  elles 
s’en  différencient  par  les  signes  généraux,  l’intégrité  de 
la  selle  turcique,  la  négativité  de  la  ventriculographie. 
'foute  atrophie  papillaire  avec  rétrécissement  du  champ 
visuel  indiquant  une  atteinte  chiasmatique  est  justiciable 
d’une  intervention  chirurgicale  portant  sur  le  chlasma, 
caria  cécité,  qui  est  la  conséquence  de  ces  affections,  n’est 
actuellement  évitable  que  par  les  méthodes  sanglantes. 
L’arachnoïdite  traumatique  peut  exister  même  en  l’ab¬ 
sence  delésions  osseuses,  comme  dans  un  des  cas  observés- 
par  les  auteurs. 

J  E.\N  Lereboui.eet. 

Traitement  de  l’agranulocytose  par  l’extrait 
de  foie. 

Ou  sait  la  gravité  de  l’affection  décrite  par  Schültz, 
dont  la  mortalité  atteint  90  p.  100  dans  les  cas  non  traités 
et  est  encore  de  plus  de  30  p.  roo  avec  les  traitements 
les  plus  actifs.  F.-L.  Poran,  H.-M.  Sheaff  et  R.-W. 
Trimmer  {The  Journ.  of  the  Aineric.  med.  Assoc.,  17  juin 
1933)  ont  traité  cinq  malades  atteints  d’agranulocy- 
tose  par  des  extraits  de  foie  de  veau  à  forte  dose,  à  la 
fois’par  voie  buccale  et  par  voie  parentérale,  surtout  intra¬ 
veineuse  dans  les  cas  graves.  Ils  ont  obtenu  ime  rémission 
dans  les  cinq  cas.  Un  malade  est  mort  d’une  rechute  sur¬ 
venue  au  cours  d’une  pneumonie  ;  les  quatre  autres  sorit 
cliniquement  et  hématologiquement  bien  portants.  L’ang- 
meutation  leucocytaire  provoquée  par  le  traitement  est 
très  comparable  à  la  crise  réticulocytalre  qu’il  produit 
dans  l’anémie  pernicieuse.  Aussi  les  auteurs  considèrent- 
ils  que  ce  traitement  mérite  d’être  retenu  ;  seule  fine  expé¬ 
rience  plus  étendue  permettra  d’apprécier  exactement 
son  efficacité. 

Jean  LEREBOUEEET. 
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L’hyperinsulinisme  et  son  action  sur  les 
organes  à  sécrétion  interne. 

M.  MaïTIOU  {Il  Morgagni,  14  mai  1933)  a  étudié  par 
la  ligature  du  pancréas  ou  de  ses  canaux  excréteurs 
l’influence  dé  l'hyperfonctionnement  pancréatique  sur 
les  glandes  à  sécrétion  interne.  II.  a  observé  une  hyper¬ 
trophie  et  une  hyperplasie  du  tissu  endocrinien  du  pan¬ 
créas,  une  forte  augmentation  du  tissu  conjonctif  et  des 
altérations  remarquables  du  tissu  exocrinien. 

I,es  modifications  du  corps  thj'foïde  et  des  glandes  sur¬ 
rénales  provoquées  par  cette  intervention  sont  rares. 

Dans  l’hypophyse,  il  y  a  augmentation  de  volume  du 
^obe  postérieur  et  de  la  pars  iniermedia  ;  le  lobe  anté- 
riem:  est  remarquable  par  sa  pauvreté  en  cellules  chro¬ 
mophobes  par  rapport  aux  cellules  chromophiles  et  par 
une  augmentation  très  nette  des  cellules  basophiles.  Dans 
les  parathyroïdes,  on  remarque  la  pauvreté  du  tissu  conjonc¬ 
tif,  des  agglomérations  cellulaires  plus  riches  et  une  aug¬ 
mentation  des  cellules  de  Wellsh.  D’hypoglycémie  obser¬ 
vée  est  peu  importante  par  rapport  aux  modifications 
histologiques  ;  cette  absence  de  parallélisme  semble  at¬ 
tribuable  à  un  équilibre  dû  essentiellement  aux  para¬ 
thyroïdes  et  à  l’hypophyse.  Des  surrénales  y  ont  aussi  sans 
doute  contribué,  mais  la  seule  méthode  histologique  n’est 
pas  sufifisante  pour  déceler  les  variations  quantitatives 
•de  la  sécrétion  d’adrénaline,  et  l’auteur  n’a  pu  préciser 
dans  quelle  mesure  les  surrénales  sont  intervenues  pour 
•combattre  la  chute  de  la  glycémie. 

J  EAN  DEREBOUEMÎ'r. 


Les  causes  irréductibles  de  mortalité  dans 
le  coma  diabétique. 

Des  statistiques  de  New-York  montrent  que  l’augmen¬ 
tation  rapide  de  la  rnortalitédue  au  diabète  n’a  pas  été  in¬ 
fluencée  par  l’apparition  de  l’insuline.  Cette  augmentation 
est  un  problème  encore  non  résolu  dans  lequel  la  fréquence 
plus  grande  du  diabète  et  le  rôle  des  maladies  vasculaires 
associées  jouent  sans  doute  les  rôles  principaux.  H. 
Dande  {The  Journ.  of  the  Amcric.  med.  Assoc.,  1'='’ juillet 
1933)  entrepris  une  analyse  des  cas  de  coma  diabétique 
■survenus  depuis  l’avènement  de  l’insuline  pour  essayer 
d’élucider  ce  problème.  De  1923  à  1933,  82  cas  de  coma 
•diabétique  ont  été  traités  dans  les  salles  d’adultes  du 
Mount  Slnaï  Hospital.  Il  y  a  eu  24  morts,  soit  mie 
mortalité  de  29  p.  100.  Deux  malades  sont  morts  dans 
les  premiers  mois  de  1923  avant  qu’on  ait  pu  se  procurer 
une  quantité  suffisante  d’insuline.  Dans  10  cas  mortels 
seulement,  le  coma  n’était  pas  compliqué.  Dans  8  cas, 
il  était  associé  à  d’autres  lésions  suffisantes  pour  entraîner 
la  mort.  Dans  4  cas  enfin,  la  mort  était  due  au  coma, 
mais  des  lésions  graves  eurent  une  influence  certaine 
sur  l’évolution.  D’âge  a  une  importance  indiscutable. 
Quoique  ce  groupe  ne  renferme  pas  d’enfants  de  moins  de 
quatorze  ans,  la  mortalité  des  49  malades  de  moins  de 
quarante  ans  est  de  12  p.  100,  alors  qu’elle  est  de  54 
p.  100  chez  les  33  malades  ayant  dépassé  cet  âge.  De 
plus,  il  est  à  noter  qu’à  New-York,  l’introduction  de 
l’üjsuline  n’a  modifié  la  mortalité  que  dans  le  groupe  des 
malades  de  moins  de  trente-cinq  ans. 

Deux  facteurs,  le  shock  et  l’hyperpyrexie,  sont  d’im¬ 
portance  Sans  le  mécanisme  du  coma  diabétique  mortel. 
De  collapsus  vasomoteur  ou  shock  pose  le  problème  de  la 
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restauration  dn  volume  sanguin.  Chez  un  certain  nombre 
d’individus  âgés,  le  collapsus  circulatoire  peut  persister 
et  la  mort_  survenir  même  après  que  le  métabolisme 
hydrocarboné  est  redevenu  normal  et  que  la  cétose  a 
disparu.  Dans  ce  groupe  particulier,  l’insuline  ne  prévient 
pas  une  issue  fatale  et  il  existe  une  mortalité  inévitable 
malgré  un  traitement  approprié  par  l’insidine  et  les 
liquides. 

En  cas  de  mort  par  hyperpyfexie,  le  facteur  étiologique 
n’a  pu  être  retrouvé  que  trois  fois.  Il  est  possible  qu’il  se 
soit  agi,  dans  les  sept  autres  cas,  d’une  invasion  ter- 
minaledusang,mais, étant  données  les  hémocultures  néga¬ 
tives,  ce  phénomène  doit  plutôt  être  considéré  comme 
partie  intégrante  du  coma  diabétique,  peut-être  comme 
associé  à  la  déshydratation.  Ce  type  d’hyperpyrexie 
peut  être  d’origine  cérébrale.  Elle  est  ininfluençable 
par  l’insuline  et  est  une  cause  supplémentaire  de  mortalité 
inévitable. 

jiîAN  Derebouw.et. 


Méningite  spinale  chronique  adhésive  hy- 
perplastique  avec  compression  médullaire, 
séquelle  de  sérothérapie  endorachidienne. 

E.  JACAREEW  {Rivista  ospedaliera,  mai  1933)  rapporte 
l’observation  d’un  syndrome  de  compression  médullaire 
apparu  chez  une  femme  de  trente-sept  ans  après  un 
tétanos  grave  compliqué,  au  cours  de  la.  sérothérapie 
intramusculaire  et  endorachidienne,  d’intenses  réactions 
locales,  puis  d’une  grave  maladie  du  sérum.  Il  attribue 
les  symptômes  nerveux  observés  à  un  processus  de  ménin¬ 
gite  dorso-lombaire  chronique  adhésive  hyperplastique 
(ce  que  nous  désignons  habituellement  sous  le  nom  d’ara- 
chnoïditejayantirrité  les  racines  lombo-sacrées  puis  com¬ 
primé  la  moelle,  provoquant  ainsi  xme  paraplégie  spas¬ 
modique.  De  processus  méningitique  serait,  pour  l’auteur, 
étroitement  lié  à  la  sérothérapie  intrarachidienne  qui 
aurait  provoqué  de  graves  lésions  méningées  par  le 
mécanisme  d’un  phénomène  d’Arthus  provoqué  par  des 
réinjections  de  sérum  chez  un  sujet  hypersensible. 

Jean  DereboueeEX. 


Un  cas  d’érythème  noueux  avec  complica¬ 
tion  endocarditique. 

On  tend  de  plus  !eu  plus  à  affirmer  l’origine  tubercu¬ 
leuse  de  l’érythème  noueux.  D'observation  que  rapporte 
E.  Tataeiore  {Rinascema  medica,  1“'  septembre  1933) 
semble,  au  contraire,  en  faveur  de  l'origine  rhumatismale 
de  cette  affection.  Il  s’agit  d’une  enfant  de  dix  ans  chez 
qui,  onze  jours  après  le  début  d’un  érythème  noueux, 
alors  que  l’éruption  était  presque  disparue,  on  constata 
l’apparition  d’un  souffle  d'insuffisance  mitrale  qui  passa 
à  la  chronicité.  D'auteur  ne  croit  pas  cependant  que 
l'apparition  d’une  complication  cardiaque  suffise  à 
affirmer  l'originé  rhumatismale  de  l’érythème,  et  ne  dis¬ 
pense  pas  de  rechercher,  par  les  diverses  épreuves  usuelles , 
l'existence  d’une  infection  tuberculeuse.  jVIalgré  leur 
rareté,  il  faut  tenir  compte  de  la  possibilité  de  ces  compli¬ 
cations  dans  le  pronostic  d’avenir,  déjà  réservé  du  fait 
de  la  fréquence  de  l’origine  tuberculeuse  de  l’affection. 

JEAN  DEREBOUEEET. 
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LES  INFECTIONS  BILIAIRES 
A  BACILLE  PERFRINGENS 

V.  DE  LAVERQNE,  J.  SIMONIN  et  Jacques  LÉVY 

Conduits  par  leurs  beaux  travaux  sur  la  spiro¬ 
chétose  ictéro-liémorragiqüe  à  des  vues  générales 
sur  les  Ictères  infectieux,  Garnier  et  Reilly  (i)  ont 
admis  que  les  microbes  qui  déterminent  des  ictères 
par  hépatite  sont  lysés  par  la  bile,  ou,  du  moins,  ne 
peuvent  se  développer  en  présence  de  traces  de 
bile  ou  de  sels  biliaires.  Ainsi  en  est-il,  disent  les 
auteurs,  du  pneumocoque,  de  Spirocheta  ictero- 
hemormgiœ  et  du  bacille  perfringens.  Au  con¬ 
traire,  les  microbes  pour  qui  la  bile  constitue  un 
bon  miheu  de  culture,  comme  les  bacilles  typhiques 
et  paratyphiques,  ne  sont  qüe  des  agents  d’infec¬ 
tion  des  voies  biliaires.  Les  recherches  récentes  de 
P.  Teissier,  de  Lemierre  et  de  leurs  collaborateurs 
Reilly,  Rivalier,  Rayani  et  Friedmarm  (2),  sur  la 
localisation  hépatique  du  bacille  funduHformis, 
confirment  cette  conception  générale. 

Nous  voudrions,  cependant,  montrer  que  cette 
manière  de  voir  n’est  peut-être  pas  tout  à  fait 
exacte  pour  çe  qui  est  du  bacille  perfringens.  Ce 
microbe,  en  effet,  ne  détermine  pas  d’hépatite  ; 
les  ictères  qu’il  provoque  résultent  de  l’action 
sur  les  globules  rouges,  de  son  hémotoxine,  puis¬ 
sante.  Par  contre,  si  rarement  que  ce  soit,  il  peut 
être  agent  d’infection  des  voies  biliaires  ;  il  se 
développe  en  milieux  biliés,  sa  multiplication 
étant  seulement  retardée  et  limitée. 

Nous  nous  proposons  d’exposer  l’étude  des  infec¬ 
tions  des  voies  biliaires  par  le  bacille  perfringens  — 
du  point  de  vue  clinique,  d’abord,  —  du  point  de 
vue  expérimental  ensuite  (3). 


Nous  n’avons  pas  trouvé  un  seul  fait  établis¬ 
sant  l’existence  d’hépatite  ou  d’abcès  du  foie  à 
bacille  perfringens  chez  l’homme.  Tout  au  plus 
peut-on  citer  une  des  expériences  dé  Guülemot, 
HaUé  et  Rist  dans  leur  étude  classique  sur 
les  microbes  anaérobies.  Le  «  lapin  XXVIII  » 
ayant  reçu  dans  les  veines  un  centimètre  cube  de 
liquide  pleural  de  cobaye  renfermant  du  bacille 
perfringens  à  l’état  de  pureté,  meurt  en  six  jours 
avec  plusietus  abcès  hépatiques  et  péritonite  de 

(1)  Garnier  et  Reii,i,y,  Revue  de  médecine,  1920. 

(2)  Septicémies  à  funduliformis  (Paris  médical,  30  mars 
I929>  et  Bulletin  Société méd.  des  hôp.  de  Paris,  3  février  1933). 

{3)  Les  indications  bibliographiques  qui  né  sont  pas 
données  dans  cet  article,  se  trouvent  dans  la  thèse  de 
Jacques  Lévy:  «Les  infections  biliaires  à  bacille  perfrin¬ 
gens»,  Nancy,  1933. 

N»  +5.  —  Il  Novembre  1933. 


voisinage.  Même  en  expérimentation,  cette  cons¬ 
tatation  est  exceptionnelle,  sinon  unique.  Chez 
l’homme,  on  peut  seulement  se  demander  si  les 
ictères  qui  traduisent  les  septicémies  à  bacille 
perfringens  sont  toujours  dusà  un  processus  hémo¬ 
lytique.  N.  Fiessinger,  Boidin  et  de  Gennes 
ont  parlé  d’hépato-néphrite.  Cependant,  dans  la 
très  grande  majorité  des  cas,  l’hémoglobinurie,  la 
coloration  rouge  du  sérum,  la  fragilité  globu¬ 
laire,  témoignent  que  l’ictère  des  septicémies  à 
bacille  perfringens  résulte  d’un  processus  d’hé¬ 
molyse.  Peut-être  une  réaction  -hépatique  se 
produit-elle  alors,  mais  secondaire,  comme  dans 
tous  les  processus  d’hémolyse,  suivant  l’opinion 
de  Chabrol  et  Bénard.  Cette  réaction  hépa¬ 
tique  secondaire  ne  doit  pas  masquer  le  mécanisme 
essentiel  par  lequel  agit  le  bacille  perfringens 
présent  dans  le  sang  :  il  lèse  les  globules  rouges 
par  son  hémotoxine,  et  non  le  foie. 

Au  contraire,  on  connaît  quelques  cas  d’infec¬ 
tion  des  voies  biliaires  déterminés  chez  l’homme 
par  le  bacille  perfringens'.  les  nombreuses  obser- 
,  valions  de  Lippmann  (1904),  celle  d’Hallé  et 
Marquézy  (1922),  de  Kirchmayer  (1925)  ;  les 
quatre  cas  de  Wahlberg  et  Brütt  (1927)  ;  les  trois 
faits  de  Baugher  (1914)  ;  le  malade  de  V.  de  La- 
vergne  et  J.  Simonin  (1933).  Dans  le  détail  de 
ces  observations  on  peut  trouver  de  quoi  établir 
l’histoire  cUnique  des  infections  biliaires  à  bacille 
perfringens. 

D’abord,  on  peut  affirmer  qu’elles  sont  très 
rares.  Bien  qu’on  néglige  encore  trop  souvent 
l’étude  bactériologique  des  vésicules  extirpées, 
que  l’examen  —  quand  il  est  pratiqué  —  porte 
sur  lé  contenu  vésiculaire  et  néglige  les  fragments 
de  la  paroi,  ce  qui  est  pourtant  si  utile  (Alvarez, 
Meyer,  Rusk,  Taylor  et  Easton),  qu’ü  se  limite 
fréquemment  aux  seules  bactéries  aérobies,  ces 
infections  sont  exceptionnelles.  Une  preuve  en  est 
que’  Walilberg  (4)  sur  i  000  examens  bactériolo¬ 
giques  et  complets  de  bile  de  cholécystite,  n’a 
rencontré  le  bacille  perfringens  que  quatre  fois. 
Exceptant  les  faits  de  LippmanU,  discutables, 
nous  n’avons  pu  en  réunir  qu’à  peine  une  dizaine 
de  cas.  Même  si  notre  documentation  n’est  pas 
absolument  complète,  le  chiffre  ne  serait  pas  sen¬ 
siblement  modifié  par  les  observations  que  nous 
avons  pu  laisser  échapper.  Et  nous  verrons  ulté¬ 
rieurement  que  les  infections  bihaires  à  bacille 
perfringens  «  doivent  »,  en  effet,  être  rares. 

Ce  inicrobe  est  un  hôte  normal  de  l’intestin. 
Pour  Lippmann,  il  se  trouve  habituellement  dans 

(4)  Wahlberg,  Infection  de  la  vésicule  biliaire  à  bacille 
perfringens  (Münchenermedizin.  Wochenschrift,  1927,11»  49). 
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les  canaux  biliaires.  Pour  Abrami,  il  fait  partie  de 
la  flore  saprophytique  du  segment  pariétal  du 
cholédoque.  Cependant,  il  convient  de  faire  remar¬ 
quer  que  les  recherches  modernes  sur  la  bacté¬ 
riologie  des  trois  biles  retirées  par  tubage  duodénal, 
n’ont  jamais  mis  en  évidence  le  bacille  'per jrin gens 
dans  aucune  d’elles.  Le  bacille  perfringens  n’est 
signalé,  en  pareil  cas,  ni  par  HuntmüUer,  ni  par 
Meyer,  ni  par  Libert,  ni  par  Rathery,  ni  par  Vachez, 
ni  par  Buttiaux  (i). 

Comment  le  bacille  perfringens,  venu  de  l’intes¬ 
tin,  accède-t-il  aux  voies  biliaires  ?  Suit-il  une 
voie  ascendante  ?  Emprunte-t-il  la  voie  sanguine, 
descendante  ?  Faut-il  considérer,  suivant  Peter- 
mann,  que,  comme  d’autres  microbes  intestinaux, 
il  atteint  la  vésicule  sans  passer  par  le  foie,  par 
l’intermédiaire  des  vaisseaux  qui  irriguent  la 
vésicule  ?  Nous  n’entreprendrons  pas  de  discus¬ 
sion  théorique  à  ce  sujet.  L’essentiel  est  qu’il  y 
ait  choix  pour  le  bacille  perfringens  venu  de  l’in¬ 
testin,  entre  plusieurs  possibilités  d’accès  aux 
voies  biliaires. 

Il  est  remarquable  que  si,  parfois,  le  bacille 
perfringens  est  le  seul  microbe  que  l’on  rencontre 
dans  les  voies  biliaires  infectées,  le  plus  souvent 
on  le  trouve  en  association  avec  d’autres  germes. 
Dans  deux  observations  de  Brütt,  il  est  accompa¬ 
gné  du  colibadUe  et  du  pneumocoque  ;  Baugher 
signale,  dans  un  cas,  la  présence  simultanée  de 
Mucosus  capsulatus  et  il  parle,  dans  un  autre, 
d’une  flore  associée  peu  abondante.  Lippmann 
trouvait  presque  toujours  plusiems  espèces  de 
microbes  anaérobies. 

Autre  facteur  étiologique  presque  toujours 
retrouvé  :  les  malades  atteints  de  cholécystite  à 
bacille  perfringens  sont  des  lithiasiques.  La  pré¬ 
sence  de  calculs  dans  la  vésicide  infectée  est  signa¬ 
lée  dans  les  observations  de  Lippmann,  dans  celle 
de  Kirchmayer,  dans  les  deux  cas  de  Brütt,  chez 
un  malade  de  Wahlberg,  et  chez  un  de  ceux  de 
Baugher. 

A  une  exception  près,  l’infection  des  voies 
biliaires  par  le  bacille  perfringens  se  traduit  par 
des  signes  de  cholécystite,  simple  ou  gangreneuse 
avec  perforation.  Et  presque  toujours  les  cholé¬ 
cystites  apparaissent  comme  primitives.  Une  seule 
fois  (observation  IV  de  Wahlberg)  les  premiers 
symptômes  apparurent  quelques  jours  après  un 
avortement.  Wahlberg  pense  que  la  cholécystite 
correspondait  à  la  localisation  sur  les  voies  biliaires, 
d’une  infection  sanguine  à  bacille  perfringens  dont 
le  point  de  départ  avait  été  l’utérus.  Et  il  faut 
rapprocher  de  cette  règle,  cette  constatation  qu’au 

(0  Buttiaux,  C.  R.  Soc.  de  biol.,  t.  CXII,  1933,  p.  202. 
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cours  des  septicémies  à  bacille  perfringens,  on  n’a 
pas  signalé  d’infection  secondaire,  métastatiqne, 
des  voies  biliaires.  Il  est  vrai  que  la  rapidité 
d’évolution  habituelle  ne  permet  pas  d’obser¬ 
ver  les  complications  secondaires,  ni  les  sé¬ 
quelles. 

Ainsi  le  médecin  se  trouve  en  présence  de  mala¬ 
des  atteints  de  cholécystite,  et  rien  n’indique  cli¬ 
niquement  que  l’étiologie  en  soit  particulière.  Rien 
dans  les  symptômes  des  cholécystites  à  bacille 
perfringens  ne  traduit  l’inten^ention  d’un  anaéro¬ 
bie.  Davantage  encore,  les  lésions  elles-mêmes  sont 
d’apparence  banale,  et,  pièces  en  main,  le  chirur¬ 
gien  ne  trouve  rien  qui  traduise  une  infection  par 
un  bacille  agent  de  gangrène  gazeuse.  Chez  le  seul 
malade  de  Kirchmayer,  des  bulles  de  gaz  dans  les 
lésions  (cholécystite  et  péricholécystite)  atti¬ 
raient  l’attention.  Chez  tous  les  autres,  point  de 
gaz,  rien  de  particulier.  Et  si  la  cholécystite  est 
quelquefois  gangreneuse,  comme  il  n’y  a  point 
production  de  gaz,  rien  n’indique  qu’il  s’agit 
d’une  infection  par  anaérobie,  puisque  les  cholé¬ 
cystites  gangreneuses  peuvent  être  dues  à  des 
microbes  aérobies.  On  en  a  eu  souvent  la  preuve  ; 
et  dans  une  étude  de  Gosset,  Desplas  et  Bonnet  (2) 
portant  sur  40  cas  de  cholécystite  gangreneuse, 
on  voit  que  l’examen  bactériologique  fait  sur  trois 
pièces  a  montré  seulement  la  présence  du  badlle 
coli,  seul  ou  associé  à  l’Eberth. 

Banales  dans  leur  symptomatologie  et  leur 
évolution  cUnique,  les  cholécystites  à  baciUe  per¬ 
fringens  ne  se  distinguent  pas  par  une  gravité 
particulière.  La  plupart  guérissent  ;  s’il  y  a  per¬ 
foration,  la  mort  peut  survenir,  mais  suivant  un 
pourcentage  qui  n’excède  pas  la  mortalité  obser¬ 
vée  en  pareil  cas,  l’étiologie  étant  banale.  Il  est 
exceptionnel  que  la  fcholécystite  à  bacille  perfrin¬ 
gens  soit  le  point  de  départ  d’une  septicémie  à 
bacille  perfringens.  po-ns  une  seule  observation 
(cinquième  de  Baugher)  l’hémoculture  fut  posi¬ 
tive  pour  le  microbe,  mais  la  bacillémie  ne  se 
traduisit  par  aucun  signe  clinique,  et  il  n’y  eut  pas 
de  métastase. 

L’observation  que  nous  avons  rapportée  pose 
la  question  de  savoir  si  le  'bacille  perfringens  ne 
serait  pas  capable  de  déterminer,  —  très  rarement 
aussi  —  des  ictères  infectieux  par  le  mécanisme 
d’angiocholite  ou  de  cholédocite.  Lippmann,  autre¬ 
fois,  avait  signalé  deux  cas  d’angiocholite  à  bacille 
perfringens  (associé  à  du  coli).  En  1907,  Garnier  et 
Simon  avaient  décelé,  dans  le  sang  d’un  malade 
atteint  d’ictère  à  type  catarrhal,  rm  microbe  anaé- 

(2)  Gosset,  Desplas  et  Bonnet,  Journal  de  chirurgie, 
1026,  p.  257. 
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rôbie.  Tout  récemment, , Chabrol,  Brocq  et  Porin  (i) 
ont  isolé  du  sang  d’un  malade  atteint  d’ictère, 
un  microbe  anaérobie  qui  ne  fut  pas  identifié. 
Chez  notre  malade,  un  ictère  hémolytique  avec 
bacille  peyjringms  dans  le  sang  succéda  à  un 
ictère  franc.  Ne  peut-on  voir  dans  l’ictère  franc 
du  début,  une  manifestation  de  Gjholédocite  à 
bacille  perjnngens,  qui,  en  up  deuxièrne  stade, 
aurait  4étermifl.é  une  septiçénrie,  l’infection  du 
clmlédoque  ayant  ét^  favorisée  par  tm  trouble 
momentané  .dans  la  secrétion  biliaire  .causé  par 
une  alimentation  anormale  ?  Il  ne  s’agit  là  que 
d’une  hypothèse.  Mais  o.n  peut  se  demander  si  des 
hémocultures  systématiques,  faites  suivant  la 
technique  .de  r  anaérobiose  chez  des  malades  atteints 
d’ict,ère  de  type  catarrhal,  ne  mettraient  pas  en 
évidence  —  chez  quelques-uns  —  }a  présence  dans 
le  sang  d’anaérobiès,  et,  en  particulier,  de  bacille 
perjringens  ? 

Cancluons  cette  première  partie,  clinique  :  les 
infections  des  voies  biliaires  par  le  bacille  perjrin- 
gens  (vésicule  surtout,  peut-être  cholédoque) 
existent,  mais  sont  très  rares.  On  ne  les  observe 
que  sur  un  terrain  préparé  ;  litlfiase,  association 
d’autres  gerines.  L.e  bacille  perfringens  ne  provo¬ 
que  pas  au  niveau  des  voies  biliaires  de  lésions  de 
gangrène  gazeuse  semblables  àceUes  .qu’il  provoque 
ailleurs. 

Recherchons  maintenant  .quelles  données  .expé¬ 
rimentales,  faites  in  vitro  et  in  vivo,  vont  nous 
rendre  compte  des  constatations  cliniques. 


MM.  .Garnier  et  Reilly  admettent  .que  le  bacille 
perfringens  ne  peut  se  .développer  en  bile  ;  que 
sa  culture  est  entravée  par  la  présence  de  traces  .de 
sels  biliaires  dans  le  milieu.  R’un  de  norr?  a  répété 
cette  ai]5r>Pation,  dans  un  rapport  sur  les  septi- 
cénrjes  à  baciUe  perfringens  au  XIM®  .Congrès  de 
médecine.  Op  la  r.etrouve  encore  daps  un  article 
de  Epize  spr  les  septicémies  à  baçiHe  perfringens,  et 
dans  une  thèse  réceptp  dp  Weill.  Çepepdnpt,  Thi- 
joloix  et  Stéy.epin  ppt,  autrefois,  .constaté  que  le 
bacille  perfringens  pousse  en  bile  ;  MeUkoff, 
Roger  ont  fait  des  .observations  semblables. 
L’opinion  des  auteurs  n’est  donc  point  concor¬ 
dante,  ..çp  qui  nops  a  Gopdpits  ,à  reprendre  cette 
étude. 

Nos  expériences  ont  été  faites,  d’abord,  in  vitro. 
Nous  avons  utilisé  de  la  bile  de  bœuf,  pure,  oif 
diluée  à  taux  variables  dans  du  bouillon  ;  nous 
avons  aussi  dilué  des  sels  biliaires  dans  du  bouü- 

(i)  Chabrol,  Brocq  et;  poR}^,  Presse  médicale,  6  juil¬ 
let  1932. 


Ion,  les  taux  de  concentration  étant  divers,  mais 
groupés  autour  de  i/roo,  ce  qui  correspond  à  la 
concentration  physiologique  des  sels  biliaires 
dans  la  bile. 

Nous  avons  apprécié  le  résultat  des  ensenien- 
cements  (technique  en  anaérobiose),  soit  macrosco¬ 
piquement,,  soit  en  déterminant,  avant  et  après 
culture,  la  densité  optique  des  milieux  par  le  pho¬ 
tomètre  de  Vernes  ;  soit  en  lisant  le  volume  des  gaz 
produits  par  la  culture,  sur  de  petits  tubes  ren¬ 
versés  inclus  dans  les  grands  tubes  et  formant 
cloche.  Deux  souches  de  'ho.oAis.  perjringens  ont 
été  étudiées  :  l’une  retirée  par  hémoculture  du  sang 
d’un  malade  ;  la  seconde,  isolée  des  selles  d’un 
sujet  sain.  Les  deux  souches  se  sont  comportées  de 
la  même  façon. 

.  Nous  avons  constaté  que  le  bacille  perfringens 
cultive  en  bile  de  bœuf  pure,  et  aussi  dans  les 
tubes  de  bouillon  additionné  de  sels  biliaires  à  la 
concentration  de  i/ioo.  Toutefois,  le  début  appa¬ 
rent  de  la  culture  est  retardé  par  rapport  au  mo¬ 
ment  où  débute  la  culture  en  tube  témoin,  ou  en 
tubes  de  bile  diluée,  ou  eu  milieu  renfermant  des 
sels  biliaires  dont  la  concentration  est  inférieure 
à  i/ioo.  De  plus,  la  culture  est  moins  abondante. 
Les  propriétés  fermentatives  du  microbe  sont 
également  émoussées  par  la  bile  pure  :  les  cultures 
y  sont  inodores,  et  provoquent  un  dégagement 
gazeux  moindre  que  dans  les  autres  tubes. 

Si  l’on  reproduit  avec  le  bacille  perfringens 
l’expérience  classique  pour  le  pneumocoque,  et 
dite  .«  phénomène  de  Neufeld  »,  on  constate  que 
la  bile  exerce  sur  le  bacille  perfringens  une  action 
lytique  très  faible,  appréciable  seulement  par  les 
procédés  optiques  (photomètre  de  Vernes),  et 
seulement  après  un  contact  prolongé  (quatre- 
vingt-dix  minutes).  Peut-être  est-ce  à  ce  faible 
pouvoir  lytique  de  la  bile  qu’ü  faut  attribuer  le 
retard  dans  la  culture  du  bacille  trop  faible  pour 
entraver  le  développement,  la  lyse  le  retarde  et  le 
limite. 

A  de  mêmes  conclusions  nous  conduit  l’expéri¬ 
mentation  in  vivo.  Le  cobaye  nous  a  servi  d’ani¬ 
mal  d’expérience.  L’injection  sous-cutanée  de 
faibles  doses  de  culture  de  bacille  perfringens 
exalté  par  passages,  détermine  un  processus 
gangreneux  extensif  et  rapidement  mortel.  Les 
animaux  ont  été  sacrifiés  un  peu  avant  la  mort, 
ou  autopsiés  aussitôt  après.  Chez  tops,  les  ense¬ 
mencements  ont  montré  la  présence  du  bacille 
perfringens  dans  le  sang  du  cœur  et  aussi  dans  la 
bile  vésiculaire.  Les  tubes  de  bouillon  ensemencés 
avec  la  bile  ont  seulement  donné  des  cultures 
d’apparition  plus  tardive  que  ceux  ensemencés 
avec  le  sang.  Ainsi,  chez  le  cobaye,  en  cas  de  sep- 
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ticémie  à  bacille  perjringens,  les  bacilles  sont,  de 
façon  constante,  éliminés  par  la  bile  oii  on  les 
retrouve  bien  vivants.  In  vivo,  la  bile  n’exerce 
donc  point  d’action  lytique  ni  fortement  empê¬ 
chante  vis-à-vis  du  bacille  perjringens. 

Sur  ce  point,  le  bacille  perjringens  se  comporte 
donc  comme  d’autres  microbes,  en  particulier 
comme  le  bacille  typhique,  dont  on  sait,  depuis  les 
expériences  classiques  de  Lemierre  et  d’Abrami, 
que,  introduitdans  le  sang,  il  est  élirninépar  labile. 
Seulement,  in  vivo  aUssi,  la  bile  est  favorable  au 
développement  du  bacille  typhique,  si  bien  que, 
après  extinction  de  la  septicémie,  les  bacilles 
typhiques  qui  ont  été  éliminés  par  la  bile  se 
développent  dans  la  vésicule  biliaire.  On  les  y 
trouve,  quand  ils'  ont  disparu  du  sang.  En  est-il 
de  même  pour  le  bacille  perjringens  ? 

En  réalité,  il  n’y  a  pas  eu  d’infection  biliaire 
véritable  par  les  bacilles  perjringens  éliminés  du 
sang.  Ils  n’ont  point  colonisé,  ne  se  sont  pas  mul¬ 
tipliés  in  situ.  En  effet,  il  est  possible  de  déter¬ 
miner  chez  le  cobaye  des  septicémies  à  bacilles 
perjringens,  transitoires,  avec  survie.  On  y  arrive 
par  injection  de  quelques  dixièmes  de  centimètre 
cube  de  culture,  par  voie  intracardiaque.  Cer¬ 
tains  animaux  succombent,  et  l’on  retrouve  alors 
le  microbe  et  dans  le  sang  et  ^ans  la  bile.  Mais 
d’autres  restent  vivants.  Quand  on  les  sacrifie 
alors,  à  des  intervalles  de  quelques  jours,  on  cons¬ 
tate  que  les  ensemencements  restent  stériles,  faits 
avec  la  bile  et  avec  le  sang  du  cœur. 

Plus  de  septicémie,  et  disparition  du  bacille 
perjringens  des  voies  biliaires  ;  le  microbe  cesse 
d’être  présent  dans  la  bile,  dès  qu’il  n’est  plus  pré¬ 
sent  dans  le  sang. 

On  voit  donc  combien  les  résultats  expérimen¬ 
taux  concordent  avec  les  données  cliniques,  et  les 
éclairent. 

L’infection  des  voies  biliaires  est  possible  ;  on 
l’a  constatée  chez  l’homme,  et  le  microbe  pousse, 
en  effet,  en  bile  pure  ou  en  milieu  renfermant 
I  p.  100  de  sels  biliaires.  Mais  la  bile  ne  représente 
pas  un  bon  milieu  de  culture.  De  même  que  la 
présence  de  bile  fait  disparaître  l'odeur  des  cultures 
de  bacille  perjringens  in  vitro,  de  même  dans  les 
cholécystites  ne  saisit-on  pas  à  la  dissection  des 
pièces,  de  signes  de  production  gazeuse,  comme  on 
en  retrouve  en  toute  autre  locaüsation  de  cet  anaé¬ 
robie.  La  bile  exerce,  en  effet,  à  l’égard  des  anaé¬ 
robies  son  rôle  antiputride,  le  même  que  Roger, 
dans  son  étude  classique,  a  démontré  si  puissant 
vis-à-vis  de  l’action  des  anaérobies  dans  l’intes- 
-tin. 
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'-Ainsi  se  trouve  diminué  le  pouvoir  pathogène 
du  bacille  perjringens,  quand  il  se  trouve  en  bile, 
d’où  la  rareté  des  infections  des  voies  biliaires,  et 
l’impossibilité  de  reconnaître  son  intervention 
par  la,  clinique  —  seul  le  permet  l’examen  bacté¬ 
riologique. 

Sur  un  seul  point,  U  y  a  discordance,  mais  appà- 
rente  seulement.  In  vivo,  nous  n’avons  pas  cons¬ 
taté,  chez  le  cobaye,  développement  d’iiffection 
vésiculaire,  alors  qu’on  en  observe  chez  l’homme. 
Mais,  comme  nous  l’avons  indiqué,  il  s’agit  presque 
toujours  de  vésicules  lithiasiques.  Comme  l’ont 
montré  les  recherches  récentes  de  Chiraÿ,  il  existe 
alors  de  l’hypocholalie,  ce  qui  permet  le  libre  déve¬ 
loppement  du  bacille  perjringens.  Et  quelle  meil¬ 
leure  preuve  en  donner,  que  cette  observation  de 
Brutt,  où  se  trouvait,  dans  la  vésicule  altérée,  le 
pneumocoque  à  côté  du  bacille  perjringens  ?  Le 
pneumocoque  eût  été  lysé  si  la  bile  vésiculaire 
s’était  trouvée  de- composition  normale.  Si  le  pneu¬ 
mocoque  y  pouvait  vivre,  on  comprend  que  le 
bacille  perjringens  ait  pu  s’y  développer  sans 
entrave. 

Cette  étude  sur  les  infections  des  voies  biliaires 
par  bacille  perjringens  ne  tend  pas  à  élargir  le 
champ  d’action  de  ce  microbe.  Il  s’agit  là  d’une 
question  petite,  et  qui  doit  rester  petite.  A  notre 
sens,  on  n’a  peut-être  que  trop  étendu  le  domaine 
des  infections  à  bacille  perjringens,  qui  doit  être 
rangé  parmi  les  microbes  pathogènes  «  mineurs  ». 
Même  dans  la  gangrène  gazeuse,  il  ne  figure  pas  au 
premier  rang  des  agents  de  ce  syndrome.  Bien 
souvent  il  détermine  des  bactériémies  sans  aucune 
traduction  clinique  [Boez  et  Schreiber  (i),  Wein¬ 
berg  (2)].  Quant  aux  faits  de  septicémie  à  type 
d’ictère  grave  hémolytique,,  ils  s’expliquent  sans 
doute  par  le  déversement  dans  le  sang  d’un  très 
grand  nombre  de  microbes  ayant  colonisé  avec 
extrême  abondancô  dans  un  foyer  primitif  (le  plus 
souvent  utérus).  Si  bien  qu’en  cas  d’infection 
biliaire,  où  les  miqrobes  se  développent  mal,  les 
septicémies  sont  exceptionnelles,  et  quand  il  s’en 
produit  comme  chez  le  malade  que  nous  avons 
observé,  guérissent  même  sans  traitement  spéci¬ 
fique  par  le  sérum. 

(1)  Boez  et  Schreiber,  I,es  bactériémies  à  bacille  per- 
fringens  (Presse  médicale,  1927). 

(2)  Weinberg,  Septicémie  à  bacille  perfringens  dans  la 
fièvre  typhoïde.  —  Emploi  du  sérum  antigangreneux  (C.  iî. 
Soc.  de  biologie,  1928,  t.  I,  p.  135). 
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du  Val-de-Grâee.  des  hôpitaux  militaires. 

,Sans  être  exceptionnelle,  la  maladie,  désignée 
sous  le  nom  d’exostoses  ostéogéniques  multiples, 
est,  cependant,  assez  peu  rencontrée. 

Caractérisée  par  des  exostoses,  le  plus  souvent 
en  nombre  élevé,  elle  résulte  d’un  dysfonctionne¬ 
ment  des  cartilages  de  conjugaison,  dont  l’ori¬ 
gine  a  suscité  des  discussions  nombreuses. 

Ayant  eu  récemment  l’occasion  d’examiner  un 
malade  atteint  de  cette  affection,  il  nous  a  paru 
intéressant  de  publier  son  observation. 

Le  soldat  C....  exerçant  la  profession  de  commis 
d’agent  de  change  et  âgé  de  vingt  ans,  contracta 
un  engagement  volontaire  de  dix-huit  mois  dans 
l’armée,  le  20  avril  1931. 

Ses  parents  sont  en  parfaite  santé,  tous  deux 
sont  de  taille  normale,  et  n’ont  jamais  présenté 
d’ anomalie  osseuse. 

Les  générations  précédentes  sont  exemptes  de 
toute  tare.  Il  n'y  a,  dans  la  famille  de  C...,  aucun 
fait  permettant  d’établir  la  filiation  héréditaire 
de  sa  maladie.  - 

C...  est  fils  unique,  il  a  été  élevé  au  sein  ;  il  a 
marché  dans  des  délais  normaux  et  son  enfance 
n’a  été  marquée  par  aucune  manifestation  ra- 
cliitique.  Plus  tard,  il  n’a  jamais  eu  de  maladie 
grave.  Il  n’a  jamais  contracté  la  syphilis. 

A  six  ans,  il  eut  une  broncho’pneumonie  banale, 
qui  guérit  faciltement.  'Poutefois,  au  cours  de  l’exa¬ 
men  qu’il  subit  à  cette  occasion,  l’attention  du  méde¬ 
cin  fut  attirée  sur  ses  membres  supérieurs  et  on 
constata  une  exostose  de  l’humérus  droit. 

A  treize  ans,  un  nouvel  examen  médical  amena 
la  découverte  d’exostoses  multiples,  en  différents 
points  du  squelette,  sans  que  l’attention  ait  été 
attirée  sur  l’avant-bras  et  la  main  droite.  A  cette 
époque,  il  n’existait,  dit  le  malade,  ni  gêne  fonc¬ 
tionnelle,  ni  sotiffrance. 

Vers  seize  ans,  apparut  une  douleur  intermit¬ 
tente,  localisée  au  coude  et  à  l’épaule  droite,  non 
exagérée  par  les  mouvements  du  rnembre;  éti¬ 
quetée  arthrite,  elle  fut  traitée  par  les  pointes  de 
feu  et  continua  à  se  manifester  de  temps  à  autre. 


sans  s’accompagner  d’impQtençe  fonctionnelle, 
ni  de  gêne  motrice. 

Mais,  dès  cette  époque,  le  membre  supérieur 
droit  était  apparu  neftement  plus  coprt  que  le 
membre  opposé,  tandis  que  la  main  avait  ten¬ 
dance  à  se  dévier  vers  le  bord  cubital. 

Ce  sujet  n’aurait  cependant  pas  remarqué 
d’atrophie  musculaire  oq  de  diminution  de  la  force 
de  la  main  droite  et  de  l’avant-firas,  il  aurait  pu 
continuer  à  jouer  régrfiièrement  au  tennis. 

Engagé  le  20  avril  1931,  le  malade  déclare  qu’il 


Avautrbras  gauche.  Normal, saut  une  exostose  radiale  (iig.  i ). 

aurait  commencé  à  éprouver  des  troubles  moteurs 
réellement  gênants  un  mois  plus  tard,  vers  la  fin 
de  mai.  La  force  aurait  diminué,  tandis  que  les 
reliefs  musculaires  de  la  main  s’affaissaient  et  que 
les  mouvements  d’opposition  du  pouce  devenaient 
difficiles. 

Les  douleurs  n’avaient  ni  augmenté,  ni  dipii- 
nué.  Le  malade  toutefois  ne  s’en  inqiûéta  pas 
plus  qu’ auparavant  et  les  attribua  au  rhumatisme 
incriminé  jadis. 

Ce  fut  seulement  en  octobre  1931,  à  la  svûtè 
d’une  chute  insignifiante  sur  le  moignon  de  l’épaule, 
qu’il  se  décida  à  se  présenter  au  médecin. 

L’atrophie  de  sa  main  droite  avait,  dit-il,  en¬ 
core  progressé  et  il  attribuait.au  traumatisme 
récent,  une  part  de  responsabilité  dans  l’aggrava¬ 
tion  de  .ses  troubles. 

Hospitalisé  dans  le  service  de  Tun  de  nous,  à 
l’hôpital  de  Versailles,  puis  dans  le  service  de 
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neuro-psychiatrie  du  Val-de-Grâce,  ce  malade  se 
présentait  comme  un  sujet  peu  robuste,  d’aspect 
un  peu  hypotrophique.  Le  thorax  était  droit,  on 
notait  une  légère  scoliose  dorsale  à  concavité 
gauche. 

Mais  C...  était  de  taille  moj^eime,  i“,65.  Son 
fades  était  normal  et  il  n’existait  aucun  stigmate 
de  rachitisme  anden.  Les  épaules  étaient  tom¬ 
bantes,  une  atrophie  musculaire  évidente  modi¬ 
fiait  les  reliefs  musculaires  de  l’avant-bras  et  de 
la  main.  On  était  frappé  par  un  raccourcissement 


Avant-bras  droit.  Kaccourcisseinent  du  cubitus  et  incurva¬ 
tion  compensatrice  du  radius.  Elargissement  diaphysaire 
des  deux  os  (fig.  2). 


très  net  du  membre  supérieur  droit  et  une  dévia¬ 
tion  de  la  main  sur  le  bord  cubital.  Le  raccour- 
dssement  portait  uniquement  sur  l’avant-bras, 
attdgnant  2'“,5  par  rapport  au  côté  opposé 
(26  centimètres  de  la  base  de  l’olécrâne  à  l’inter¬ 
ligne  radio-cubital  à  droite,  28  centimètres  à 
gauche). 

La  main  avait  l’aspect  dassique  de  la  main  de 
singe. 

Le  membre  supérieur  gauche  avait  un  aspect 
normal,  la  main  n’était  pas  atrophiée  ;  tout  au 
plus,  pouvait-on  noter  un  très  léger  aplatisse¬ 
ment  de  l’éminence  thénar,  sans  modification 
de  la  tonicité  musculaire. 

Les  membres  inférieurs  étaient  droits,  de  lon¬ 
gueur  égale,  bien  développés,  sans'  genu  valgum. 
Il  y  avait  une  certaine  tendance  à  l’aplatissement 
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des  voûtes  plantaires  ét  à  l’élargissement  des 
mortaises  tibio-péronières. 

Le  développement  des  masses  musculaires 
était  normal.  Il  n’existait  aucime  anomalie  de  la 
marche. 

Ajoutons,  enfin,  que  l’inspection  générale  du 
sujet  ne  révélait  aucune  modification  du  corps 
thyroïde  et  des  organes  génitaux. 

J-i’examen  du  squelette  montrait  à  la  palpation 
l’existence  d’exostoses  multiples.  On  percevait, 
au  niveau  des  humérus,  rm  élargissement  con¬ 
sidérable  de  la  diaphyse  dans  les  deux  tiers  supé¬ 
rieurs  et  des  exostoses  le  long  du  bord  interne. 

L’avant-bras  gauche  paraissait  normal  ;  mais 
à  droite  on  constatait  que  l’extrémité  inférieure 
du  cubitus  était  sur  un  plan  nettement  supérieur, 
par  rapport  à  l’extrémité  du  radius.  La  palpa¬ 
tion  des  deux  os  de  l’avant-bras  laissait  enfin 
l’impression  d’un  élargissement  notable  de  la  dia¬ 
physe. 

Aux  membres  inférieurs,  la  palpation  des  ge¬ 
noux  permettait  de  percevoir  des  deux  côtés,, au- 
dessus  des  condyles  internes,  deux  exostoses  en 
crochet.  La  face  interne  des  tubérosités  tibiales 
internes  supportait  également  des  exostoses. 

L’extrémité  supérieure  des  péronés  donnait  à 
la  palpation  l’impression  nette  d’une  augmenta¬ 
tion  de  volume. 

La  palpation  des  extrémités  supérieures  des 
fémurs  restait  négative,  aussi  bien  que  celle  des  os 
iliaques,  de  la  colonne  vertébrale  et  des  os  du 
crâne. 


Les  radiographies,  dont  nous  devons  l’inter¬ 
prétation  à  l’obligeance  de  notre  ami  le  profes¬ 
seur  agrégé  Didiée,  étaient  particulièrement  in¬ 
téressantes.  I 

La  clavicule  aypit  à  droite  un  aspect  normal, 
mais  à  gauche  il  existait  une  exostose  du  volume 
d’une  noisette,  s’étendant  vers  l’espace  coraco- 
cla'nculaire. 

Des  deux  côtés  la  diaphyse  humérale  était  très 
épaissie  dans  son  tiers  supérieur,  mais  davantage 
à  droite  qu’à  gauche. 

A  gauche,  il  existait  une  exostose  en  crochet 
sur  la  face  interne  de  l’os  et  une  autre  en  chou- 
fleur  sur  le  bord  externe  du  tiers  supérieur.  Adroite, 
immédiatement  au-dessous  de  l’épiphyse  supé¬ 
rieure  et  sur  le  bord  interne  se  trouvait  une  niasse 
osseuse  assez  volumineuse,  et  sur  le  bord  externe 
une  petite  excroissance  peu  importante. 

Le  radius  et  le  cubitus  étaient  normaux  à  gauche, 
sauf, une  petite  exostose  en  forme  de  fine  spiculé 
sur  le  radius.  ' 
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A  droite,  sjiicule  identique  sUr  le  cubitus.  De  ce 
côté  les  os  sont  netteineUt  déforinés  :  lé  radius 
est  ifacürvé  et  le  cubitus  raccourci  ne  s’articule 
plus  avec  le  condÿle  carpien,  —  son  eîitrémité 
inférieure  li’a  plus  sa  forme  normale,  elle  est  effi¬ 
lée, —  la  disphyse  des  deux  os  est  nettement  élar¬ 
gie  par  rapport  au  côté  opposé. 

Les  os  de  lu  main  sont  normaux. 

ive  bassin  est  caractérisé  par  une  légère  asymé¬ 
trie,  avec  un  épaississement  bilatéral  de  la  branche 
ischio-pubienne  et  Une  ovalisation  des  cotyles. 

Fé'murs.  —  Des  deux  côtés,  au  niveau  des  extré¬ 
mités  supérieures,  renflement  énorme  du  col, 
hérissé  d’ostéoph3d;es,  dont  l'opacité  varie  d’un 
échantillon  à  l’autre,  certains  paraissant  à  peine 
calcifiés.  —  De  col  est  nettement  redressé,  mais 
la  tête  fémorale  est  intacte.  Au-dessus  des  épi- 
physes  inférieures,  sur  le  bord  interne,  on  note 
deux  exostoses  en  crochet  relevées  vers  le  haut. 
D’eî;ostose  droite  est  de  densité  osseuse  normale, 
la  gaüche  à  peine  estompée  paraît  peu  chargée 
en  sels  calcaires. 

Tibias.  —  D’épiphyse  supérieure  tibiale  droite 
est  nettement  augmentée  de  volume,  elle  pré¬ 
sente  une  exostose  ett  ehou-fleur.  Une  néôfOrmà- 
tioü  identique,  symétrique,  se  retrouve  sur  lè  tibia 
gauche. 

Péronés.  —  D’extrémité  supérieure  est  hyper¬ 
trophiée  des  deux  côtés  et  la  diaphysè  du  péroné 
gauche  est  légèrement  incurvée. 

Ëxiréhiiiés  inférieures  du  tibia  et  du  péroné.  — 
A  gauche,  la  radiographie  montre  une  vaste  exos¬ 
tose  de  la  partie  postérieure  du  tibia,  s’encas¬ 
trant  presque  dans  la  malléole  péronière,  qu’eUe 
paraît  avoir  en  partie  usée.  Il  existe  UU  petit 
renflement  sus-molléolaire  sur  le  bord  interne  du 
tibia. 

4  droite,  l’extrémité  inférieure  du  tibia  présente 
une  exostose  externe  comparable  à  celle  du  côté 
opposé,  mais  beaucoup  moins  développée. 

Pieds.  —  A  droite,  il  existe  une  exostose  de 
l’épiphyse  antérieure  du  quatrième  métatarsien, 
avec  élargissement  net  de  là  diaphysè  et  une  néo- 
formation  en  spiculé  du  bord  interne  du  pre¬ 
mier  métatarsien. 

4  gauche,  on  trouve  deux  petites  exostoses  sur 
le  cinquième  métatarsien  et  sur  le  troisième. 

Colonne  vertébrale.  ^  Da  partie  antérieure  des 
corps  vertébraux  dorsaux  présente  encore  des 
points'  d’ossification  non  soudés. 

Il  existe  ünë  scoliose  dorsale,  sans  modification 
nette  des  corps  vertébraux. 

D'éMnien  des  vertèbres  cervicales  montre  une 
hÿpéftrophie  de  l’àpophÿse  transverse  droite  de 
C7,  avec  un  nodule  osseux  représentant,  proba¬ 


blement,  une  ébauche  de  côte  cervicale  supplé¬ 
mentaire. 

D’apt^hyse  transverse  gauche  de  C„  beaucoup 
moins  hypertrophiée,  est  cependant  comparable  à 
la  précédente. 

A  droite  enfin,  l’espace  intertransversaire.  D,- 
D„  est  comblé  en  grande  partie  par  une  exos¬ 
tose. 

Il  n’existe  aucune  autre  lé.sion  de  la  colonne 


lîjas  droit.  Hyijcrostdsc  de  toute  l’extréiuitc  biipéiieurc  dc 
l’Huiiiérus,  ayant  r^pecté  la  tête  liuHié'aU'.  I,’exostose 
interne  surajoutée  (fig.  3). 

vertélrrale.  Des  radiographies  du  crâne  sont  nor¬ 
males. 


A  l'examen  neurologique,  oh  constatait  du  côté 
droit  une  atrophie  musculaire  de  2  centimètres  au 
bras  et  de  3  centimètres  à  l’avartt-bras. 

Da  tonicité  musculaire  était  nettement  dimp 
nuée. 

Da  motilité  était  conservée  pour  les  différents 
mouvements  de  l’épaule,  du  bras,  de  l'avaitt-bras 
et  du  poignet;  mais  à  la  main,  si  la  flexion  des 
dernières  phalanges  était  normale,  celle  dé  là 
première  était  incomplète.  D'extensibü  s’eÉec- 
tuait  assez  bien.  Des  mouvements  d’oppÔSîti'ôh 
du  pouce  avec  l’index  étaient  très  défè^eüX^  ils 
étaient  impossibles  avec  le  petit  doi^. .  ' 

Da  force  musculaire  était  considétâblémènt  di¬ 
minuée  à  la"maih  et  âü' poignét 'd'fdfti  Elle'  élflit 
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assez  bonne  au  niveau  du  bras  et  de  l’avant-bras, 
quoique  amoindrie  par  rapport  art  côté  opposé. 

Au  membre  supérieur  gauche,  il  n’existait  au¬ 
cun  trouble  de  la  motilité  et  de  la  force  muscu¬ 
laire.  Ces  deux  fonctions  étaient  également  in¬ 
tactes  aux  membres  inférieurs.  Il  n’y  avait  aucun 
trouble  sphinctérien. 

hes  réflexes  tricipitaux  étaient  égaux  des  deux 
côtés.  Le  réflexe  cubito-pronateur  était  très  dimi¬ 
nué  à  droite,  normal  à  eauche;  il  n’y  avait  ni 


Bras  gauche.  Déformation  humérale  de  même  type  que  du 
côté  droit,  mais  moins  développée.  Exostose  en  crochet 
du  tiers  moyen  de  la  face  interne  à  l’humérus.  Exostose 
claviculaire  (fig.  4). 

clonus  rotuhen,  ni  trépidation  épileptoïde  des 
pieds. 

La  sensibilité  subjective  était  normale,  le 
malade  ne  présentait  pas-  de  douleurs,  la  pal¬ 
pation  de  ses  exostoses  n’en  révélait  aucune. 

Objectivement,  les  sensibilités  au  tact  et  à  la 
piqûre  étaient  intactes.  Mais  sur  une  petite  zone 
en  bande,  de  quelques  centimètres,  au  niveau  de 
la  face  interne  dn  coude  droit,  on  notait  de  l’hypo- 
esthésie  thermique,  avec  quelques  erreurs  d’in¬ 
terprétation. 

Il  n'existait  aucun  trouble  des  sensibilités  pro¬ 
fondes. 

La  coordination  était  normale,  ainsi  que  les 
fonctions  cérébelleuses. 

Les  nerfs  crâniens  étaient  intacts  ;  les  réflexes 
oculaires  à  la  lumière  et  à  l’accommodation  conser¬ 
vés.  Les  pupilles  étaient  égales  sans  myosis  ni 
mydriase  ;  il  n’y  avait  pas  de  syndrome  de  Claude 
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Bernard-Horner,  quoiqu’on  ait  pu  hésiter  sur  une 
légère  diminution  de  la  fente  palpébrale  droite. 

Les  réactions  électriques  avaient  été  normales 
au  membre  supérieur  gauche  et  aux  membres 
inférieurs,  mais  au  membre  supérieur  droit,  il 
existait  une  réaction  de  dégénérescence  pour  le 
cubital  et  le  médian  à  la  main  droite,  sauf  pour  le 
rond  pronateur  et  le  cubital  antérieur. 

La  ponction  lombaire,  eSectuée  en  position 
assise,  donna  un  liquide  ayant  une  pression  de 
25  avant  et  15  après  prélèvement  de  24  centimètres 
cubes  (appareil  de  Claude).  Son  examen  révéla 
deux  lymphocytes  au  millimètre  cube  à  la  cel¬ 
lule  de  Nageotte,  0,60  d’albumine,  0,50  de  sucre. 
La  réaction  de  benjoin  colloïdal  fut  de  type  normal 
et  le  Wassermann  négatif. 

En  somme,  l’examen  neurologique  de  ce  sujet 
se  résumait  dans  les  symptômes  d’une  parésie 
incomplète  de  type  radiculaire  inférieur,  avec 
troubles  moteurs  de  la  main,  perte  à  peu  près 
complète  de  l’opposition  du  pouce  et  des  mouve¬ 
ments  des  interosseux,  affaiblissement  très  accen¬ 
tué  du  réflexe  cubito-pronateur,  et  troubles  très 
légers  de  la  sensibilité  thermique,  au  niveau  de  la 
face  interne  du  coude  droit. 

L’examen  des  divers  appareils'  ne  révéla  rien 
de  particulier.  Il  n’y  avait  pas  de  lésions  pulmo¬ 
naires,  la  radiographie  était  normale. 

Cœur  normal,  pouls  à  68,  T.  A.  14-9. 

Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines.  Urée  san¬ 
guine  0,25.  Calcémie  0,09.  Réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative  dans  le  sang. 

La  numération  globulaire  donnait  les  résultats 
suivants  : 

Globules  rouges  ;  5  440  000. 

Globules  blancs  :  7  500. 


Formule  leucocytaire  : 

Polynucléaires  neutrophiles  .  80  p.  100 

l’olynucléaires  basophiles..  ; .  2  — 

Polynucléaires  éosinophiles .  6  — 

lymphocytes .  12  — 

Monocytes .  o  — 


En  résumé,  le  malade  dont  nous  rapportons 
l’observation  était  atteint  «  d’exostoses  ,  ostéo- 
géniques  multiples  »,  affection  dont  il  possédait  : 

1°  Les  exostoses  multiples  avec  leurs  formes 
caractéristiques,  leur  disposition  symétrique,  la 
prédominance  habituelle  pour  un  côté,  le  droit 
dans  le  cas  particulier; 

2°  Les  anomalies  de  développement  bornées 
ici  au  raccourcissement  du  cubitus  droit. 

Il  présentait  comme  particularités  : 

1°  Un  développement  anormal  de  l’apophyse 
transverse  de  C7  et  une  ébauche  de  côte  cervicale 
droite  ; 


2“  Une  déformation  très  marquée  des  épiphyses 
fémorales  supérieures  avec  un  manchon  ostéo- 
phytique  englobant  tout  le  col,  localisation  assez 
rarement  décrite  ; 

3°  Une  éosinophilie  sanguine  à  6  p.  loo  déjà 
signalée  dans  quelques  observations,  en  particulier 
par  Reubsaët  ; 

4°  Une  absence  complète  du  caractère  famihal 
et  héréditaire,  généralement  observé  dans  cette 
affection; 

5°  Des  troubles  neurologiques,  intéressant  sur¬ 
tout  l’avant-bras  droit  avec  main  d’Aran-Duchenne 
réalisant  un  syndrome  radiculaire  infé¬ 
rieur  incomplet. 


A  quelle  étiologie  et  à  quelle  pathq- 
génie  devait-on  rattacher  chez  ce  sujçt 
les  accidents  observés  ?  Quelle  était  le 
rapport  entre  le  syndrome  osseux  et  les 
signes  neurologiques  observés  ? 

Des  accidents  nerveux  de  ce  sujet 
étaient-ils  en  relation  avec  des  phéno¬ 
mènes  de  compression  locale  ?  S’agis¬ 
sait-il  d’une  maladie  autonome,  sans 
rapport  avec  les  néoformations  osseuses  ? 

D'existence  d’tme  main  d’Aran-Du¬ 
chenne  droite,  de  quelques  troubles 
dissociés  de  la  sensibilité,  avec  hypo- 
esthésie  thermique,  aurait  pu  faire 
soupçonner  une  syringomyélie,  d’autant 
plus  que  l’unilatéralité  des  lésions  n’était 
pas  absolue,  qu’il  y  avait  un  très  léger 
aplatissement  de  l’éminence  thénar 
gauche,  il  est  vrai  sans  troubles  de  la 
sensibilité,  et  qu’il  existait  une  légère  hyperal- 
buminose  rachidienne. 

A  cette  hypothèse,  on  pouvait  objecter  cepen¬ 
dant  le  début  du  syndrome  neurologique  par  des 
accidents  douloureux  peu  habituels  dans  la  syrin¬ 
gomyélie,  le  caractère  vraiment  très  fruste  des 
troubles  de  la  sensibilité,  ainsi  que  leur  incons¬ 
tance  et  même  leur  tendance  régressive,  l’absence 
de  syndrome  sous-lésionnel. 

D’autre  part,  la  présence  de  troubles  moteurs 
du  membre  supérieur  droit,  du  côté  oii  s’obser¬ 
vaient  la  très  notable  hypertrophie  de  l’apophyse 
transverse  droite  de  C,  et  les  exostoses  de  D^, 
incitaient  à  admettre  l’origine  mécanique  des 
accidents  observés. 

Des  troubles  nerveux  par  compression  ne  sont 
d’ailleurs  pas  exceptionnels  au  cours  de  la  maladie 
exostosante.  Worms  et  Hamant  ont  rapporté 
le  cas  d’une  compression  du  plexus  brachial  par 


une  volumineuse  exostose  de  l’extrémité  supé¬ 
rieure  de  l’humérus  gauche,  qui  nécessita  l’abla¬ 
tion. 

D’atteinte  du  sciatique  poplité  externe  par 
l’hypertrophie  de  l’extrémité  supérieure  du  péroné 
a  été  signalée  par  Rathery  et  Binet,  Petersohn. 

Roger  et  Mancini  ont  même  pu  noter  des  acci¬ 
dents  graves  de  compression  médullaire  avec  défor¬ 
mation  vertébrale,  prise  pour  un  mal  de  Pott. 

Mais  l’existence  d’une  maladie  médullaire  net¬ 
tement  individualisée  eût  posé  chez  notre  malade 
la  question  de  la  relation  de  cause  à  effet  entre  la 


Déformation  du  bassin,  légèrement  asymétrique.  Epaississement  bila¬ 
téral  de  la  branehe  iscliio-pubienne  et  ovalisation  des  cotyles.  Ren¬ 
flement  éuorme-des  cols  fémoraux  qui  sont  nettement  redressés  (fig.  5). 


maladie  exostosante  et  la  lésion  nerveuse.  Pareil 
problème  s’est  rencontré  dans  d’autres  observa¬ 
tions.  Denoble  et  Segat  ont  rapporté  autrefois 
l’histoire  d’une  malade  atteinte  de  syndrome  syrin- 
gomyéhque,  il  est  vrai  d’origine  lépreuse  pro¬ 
bable,  chez  laquelle  existaient  des  exostoses  mul¬ 
tiples. 

Babinsky,  Krebs  et  Phchet,  à  propos  d’une 
association  de  torticolis  mental,  de  syndrome  pyra¬ 
midal  gauche  d’origine  indéterminée,  et  d’exos¬ 
toses  pstéogéniques  '  localisées  à  gauche,  avaient 
également  posé,  sans  la  résoudre,  la  question  du 
rapport  des  deux  affections. 

Certains  auteurs  étrangers,  Tardeus,  Oberndorff, 
ont  eu  tendance  à  admettre  l’origine  nerveuse 
de  la  maladie  exostosante. 

Par  analogie  avec  les  troubles  de  développement 
du  squelette  des  enfants  atteints  de  poliomyélite, 
Tardeus  avait  voulu  localiser  aux  cornes  anté- 
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rieures  de  la  moelle  la  lésion  génératrice  dé  la 
maladie  exostosante.  Cette  hypothèse  est  aujour¬ 
d’hui  abandonnée. 

Chez  un  malade  portéur  d'éxostoses  à  tendance 
suppurative,  apparues  tardivement  (vingt-trois 
ans)  et  atteint  de  tuberculose  pulmoriaire,  d’hémi¬ 
plégie  gauche  avec  troubles  homolatéraux  des 
sensibilités  thermiques  et  panaris  de  Moryaii, 
haunois  et  Roy  avaient  eu  tendance  à  admettre 


Exostoses  fémorales  sous-condylienues  iuterues  à  peine 
calcifiées  à  gauche.  Hypertrophie  à  l’extrémité  supérieure 
du  tibia  droit,'  exostoses  symétriques  de  la  face  interne 
des  extrérùités  supérieures  des  tibias.  Hypertrophie  des 
têtes  péronières,  incurvation  légère  de  la  diaphyse  péro- 
néàle  gauche  (fig.  6). 

une  relation  entre  les  faits  neurologiques  et  la 
maladie  osseuse. 

Plus  de  réserve  s’imposerait  actuellement,  et 
les  accidents  osseux  observés  par  Raunois  et  Roy 
ne  seraient  plus  rattachés  à  la  maladie  exosto¬ 
sante  proprement  dite.  Ils  n’ avaient  pas  en  effet 
les  caractères  habituels  de  cette  affection,  exposés 
par  lyéri,  Delherm,  Thoyer-Rozat,  Rubsaët.  Ce 
dernier,  dans  sa  thèse  soutenue  en  1909,  fixait 
ainsi  les  lois  du  développement  de  ces  troubles 
de  l’ostéogenèse  : 

Ra  maladie  est  toujours  héréditaire. 

Elle  se  développe  au  cours  de  la  croissance,  et 
cesse  son  évolution,  quand  le  complet  dévelop¬ 
pement  du  squelette  est  achevé. 

D’après  Bessel-Hagen,  enfin,  cette  dystrophie 
est  toujours  régulière,  le  squelette  perdant  en 
longueur  ce  qu’il  gagne  en  néoformation. 


lî  Novèinbu  1933. 

«Re  caractère  héréditaire  de  cette  maladie  se 
retrouve,il  èst  vrai,  dans  beaucoup  d’ observations, 
il  n’est  cependant  pas  aussi  absolü  que  le  veut 
Rubsaët.  Il  n’a  pas  été  constaté  par  Ratherÿ  et 
Binet,  Grandgérard,  Marcel  Garnier  et  S.  Bloch, 
Worms  et  HamaUt.  Notre  malade  ne  présentait 
pas  non  plus  d’hérédité  similaire. 

Nous  n’ayons  pas  retrouvé  davantage  trace  de 
rachitisme  de  l’enfance  souvent  invoqué  par  les 
auteurs  étrangers,  Vix,  Volkman  et  Marsiglia,  en 
particuUer,  comme  cause  de  lâ  maladie. 

R’ existence  d’une  tuberculose  latente  ou  héré¬ 
ditaire  pourrait  expliquer,  pour  quelques  auteurs, 
la  déviation  de  l’ostéogenèse,  dans  la  maladie 
exostosante.  Pissavy  avait  autrefois  fait  remar¬ 
quer  que  l’hérédité  tuberculeuse  était  chez  ces 
riialades  trois  fois  plus  fréquente  que  chez  les 
individus  normaux. 

Res  observations  de  Rortat- Jacob,  Sabareanu, 
Ativray,  Raunois  et  Trémolières,  Rejars,  Fourneau, 
Heyman  ont  trait  à  des  tuberculeux  atteints  de 
maladie  exostosante. 

Reüoble  et  Segat  ont  rapporté  l’observation 
d’une  famille  où  les  exostoses  existaient,  réparties 
sur  trois  générations  avec  une  tuberculose  de 
l’aïeul  à  la  base.  A  leur  avis,  cette  bacillose  ances¬ 
trale  avait  été  la  cause  initiale  d’une  dystrophie 
familiale,  responsable  de  l’estéogenèse  vicieuse  des 
générations  suivantes. 

Chez  notre  malade,  cette  étiologie  n’avait  pu 
être  invoquée. 

Il  en  était  de  même  de  la  syphilis.  Rien  ne 
permettait  de  la  soupçonner  dans  le  passé  de  ce 
sujet  dont  le  Wasserhiann  était  d’aüleurs  négatif. 

On  ne  pouvait  davantage  incriminer  une 
cause  toxi-infectieuse  banale,  quoique  cette  étio¬ 
logie  ait  été  soupçonnée  dans  quelques  cas  dé  ma¬ 
ladie  exostosante.  FrœhHoh  avait  trouvé  dü  sta¬ 
phylocoque  au  milieu  des  tumeurs  osseuses  ;  Worms 
et  Hartianten  avaient  discuté  la  possibilité  chez  un 
de  leurs  malades  (1911),  l’exostose  enlevée  pré¬ 
sentant  des  signes  d’ostéite  condensante. 

Raunois  et  Roy  avaient  signalé  enfin  la  suppu¬ 
ration  des  exostoses.  Mais,  comme  GuiUain  et 
Auvray  le  remarquèrent  dahs  leur  mémoire,  il 
faut  distinguer  nettement  la  maladie  exostoSànte 
et  les  exostoses  d’origine  infectieuse.  Ra  suppura¬ 
tion  est  exceptionnelle  dans  le  premier  cas,  elle 
est  d’observation  courante  dans  le  second. 

Il  semble  d’ailleurs  qu’il  n’y  ait  pas  lieu  d’in¬ 
voquer  une  relation  de  cause  à  effet  entre  la  pré¬ 
sence  d’un  agent  microbien  dans  l’organisme  et  le 
développement  de  la  maladie  exostosante.  For¬ 
mées  par  de  l’os  jèùne,  au  moins  pendant  la 
période  de  croissance,  les  exostoses  peuvent  fixer 
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secondairement  des  microorganismes  en  circula¬ 
tion  et  faire  de  l’ostéite. 

Dans  quelques  observations,  on  voit,  en  effet, 
apparaître  au  cours  de  l’évolution  de  la  maladie  et 
à  l’occasion  d’tme  infection,  des  phénomènes 
nouveaux. 

Suivant  le  schéma  de  Reubsaët,  cette  affection 
n’est  généralement  pas  douloureuse,  et  son  évolu¬ 
tion  s’arrête  à  la  puberté.  Sous  l’influence  d’une 
maladie  infectieuse,  la  maladie  peut  prendre  tou¬ 
tefois  un  caractère  différent  ;  Curtillet  a  rapporté 
l’observation  d’un  sujet  atteint,  depuisjjl’âge 
de  trois  ans,  de  maladie  exostosante  qui  ne 
l’avait  jamais  gêné,  jusqu’à  tme  fièvre  typhoïde, 
stirvenue  à  treize  ans.  Il  subit  à  cette  occasion 
tme  poussée  accentuée.  A  seize  ans,  à  la  suite 
d’une  infection  ourlienne,  les  exostoses  de¬ 
vinrent  atrocement  douloureuses  et  chaque 
période  de  prolifération  fut,  désormais,  l’occa¬ 
sion  d’ime  violente  crise  algique.  Il  n’y  eut, 
toutefois,  chez  ce  malade  aucune  suppu¬ 
ration. 

Il  subit  un  traitement  opothérapique  pro¬ 
longé  à  la  thyrénine,  qui  n’aurait  fait,  dit 
Curtillet,  qu’aggraver  les  douleurs  et  les 


La  maladie  exostosante  résulte  d’une  évolution 
vicieuse  de  l’ostéogenèse,  intéressant  plus  parti¬ 
culièrement  le  cartilage  de  conjugaison.  Les  exos¬ 
toses  se  trouvent  en  effet  généralement  localisées 
surtout  au  niveau  des  épiphyses  les  plus  fertiles  : 
humérales  supérieures,  fémorales  inférieures  et 
tibiales  supérieures. 

Quelques  localisations  sont  peu  fréquentes.  Il 
est  assez  rare  en  effet  de  rencontrer  des  déforma¬ 


De  toutes  les  étiologies  qui  ont  été  envi¬ 
sagées  pour  expliquer  la  genèse  de  la  maladie 
exostosante,  le  dysfonctionüement  endocrinien 
est  certainement  l’hypothèse  qui  tend  actuel¬ 
lement  à  rallier  le  plus  de  suffrages.  On  sait 
combien  les  influences  humorales  s’exercent 
avec  prépondérance  sur  le  développement  et 
les  phénomènes  de  croissance. 

Il  est  donc  naturel  de  prêter  au  dysfonc¬ 
tionnement  glandulaire,  thyroïdien  et  para- 
thyroïdien  un  rôle  probable  dans  la  genèse  des 
exostoses  ostéogéniques. 

Toutefois,  l’unanimité  n’est  pas  encore  faite, 
puisque,  au  cours  d’une  discussion  à  la  Société 
anatomique  (1928),  à  l’occasion  d’tme  présenta¬ 
tion  par  Worms  d’un  cas  de  maladie  exostosante, 
Roussy  avait  émis  quelques  doutes  sur  le  rôle  des 
endocrines  dans  l’étiologie  de  cette  affection.  Il  la 
rangeait  dans  le  cadre  des  maladies  dystrophiques 
congénitales  et  familiales,  et  faisait  remarquer 
qu’aux  autopsies,  les  lésions  des  glandes  endocrines 
étaient  exceptionnelles  et  que,  d’autre  part,  les 
altérations  les  plus  graves  ne  s’accompagnaient 
jamais  de  production  d’exostoseS. 

Chez  notre  malade,  les  résultats  de  l’examen 
clinique  n’ont  pas  permis  de  mettre  en  évidence 
de  trouble  endocrinien.  La  calcémie  en  particulier 
est  à  0,09. 


Radiographie  de  la  colonne  cervico-dorsale.  Hypertrophie  des 
apophyses  transverses  de  C,  très  prédominante  à  droite,  avec 
nodule  surajouté,  ébauche  probable  de  côte  cervicale.  Exos¬ 
toses  comblant  l’espace  intertransversaire  Di-D,  (fig.  7). 

tions  des  épiphyses  supérieures  des  fémius  aussi 
développées  que  celles  du  soldat  C... 

Les  exostoses  de  l’extrémité  inférieure  du  tibia 
sontégalementconsidérées  comme  exceptionnelles, 
ainsi  que  l’ont  rappelé  Sorrel  et  Mauric,  Bellet, 
Laurent,  Moreau. 

La  localisation  des  exostoses  au  niveau  du 
crâne  se  voit  rarement.  On  les  trouve  seulement 
dans  tm  petit  nombre  d’observations.  Dans  tm  cas 
de  Worms,  où  la  maladie  exostosante  coexistait 
avec  un  rhinite  atrophique,  cet  auteur  note  deux 
exostoses  au  vertex  et  à  l’occiput  et  tm  épaississe¬ 
ment  marqué  des  os  du  crâne. 

Les  exostoses  de  croissance  sont  souvent  uniques  : 
ce  sont  les  plus  fréquentes,  mais  elles  peuvent  être 
multiples  et  atteindre  parfois  un  nombre  élevé  : 
150  dans  le  cas  d’Auvray  et  Guillain,  194  dans  un 
cas  de  Pic. 

Les  exostoses  ostéogéniques  sont  constituées 
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par  de  l’os,  dont  les  canaux  de  Havers  sont  orien¬ 
tés  dans  la  même  direction  que  ceux  des  épiphyses 
normales.  Elles  s’opposent,  disait  Poncet,  aux 
exostoses  infectieuses,  dont  les  travées  sopt  dis¬ 
posées  perpendiculairement  à  la  trame  du  tissu 
osseux  normal. 

Mais  l’exostose  n’est  qu’une  partie  de  la  mala¬ 
die,  A  côté  des  proliférations  osseuses,  011  trouve 
en  effet  des  vices  de  développement  dont  notre 
malade  présentait  un  exemple  typique. 

Elles  portent  sur  la  longueur  des  os,  et  le  cubi¬ 
tus  est  un  des  plus  fréquemment  touchés.  Con¬ 
trairement  à  la  forniule  habituelle,  il  se  présente 
alors  avec  une  longueur  t^ès  inférieure  à  celle  du 
radius.  E’incurvation  "du  radius  et  même  la 
luxation  de  la  tête  en  arrière  sont  les  conséquences 
de  ce  raccourçisseiuent. 

Ees  troubles  du  déyeloppeniént  peuvent  inté¬ 
resser  un  seiü  os,  à  un  seul  membre,  cubitus  ou 
péroné  le  plus  sôüvea^.;  Mais  l'arrêt  de  la  crois¬ 
sance  peut  toucher  lés  deux  membres  supérieurs, 
parfois  les  deux  membres  homolatéraux,  ou  en¬ 
core  deux  membres  croisés,  comme  dans  un  cas 
de  Margery. 

On  a  attribué  ces  phénomènes  à  la  soudure  pré¬ 
maturée  des  poin.ls^d’ ossification.  Très  fréquent 
au  niveau  du  cubitus,  elle  paraît  responsable  en 
effet  de  son  anomalie. 

On  peut  aussi  observer  des  retards  de  soudure 
de  certaines  pièces  osseuses.  C'est  ainsi  que  les 
diverses  pièces  du  sternum  de  notre  malade 
avaient  conservé  leur  individualité. 

Ees  os  raccourcis  ont  généralement  une  dia- 
physe  dont  le  diamètre  transversal  est  augmenté. 

Ees  individus  atteifits  de  maladies  exostomtités 
sont  habituellement  de  petite  taille,  leurs  os  sont 
trapus,  donnant  l’impression  d’avoir  accompli  leur 
développement  plus  eu  largeur  qu’en  longueur. 

Suivant  Bessel  Hagen,  ils  gagnent  en  largeur 
ce  qu’ils  perdent  en  longueur. 

Pour  Eupuytmn,  «  l’exostose  est  une  branche 
surajoutée  qui  détourne  la  sève  et  diminue  d’au-  • 
tant  la  croissance  de  l’os  qui  la  porte  ». 

Rendu  et  Eévy,  à  propos  d’un  cas  observé  par 
eux,  s’étaielft  efforcés  de  fixer  la  pathogénie  de  la 
maladie  exostpsante.  Ils  avaient  fait  remarquer 
que  son  mécanisme  se  rapprochait  de  celui  de  la 
dyschondroplasie  décrite  par  Ollier. 

OUier  avait  lui-même,  à  la  Société  de  chirurgie 
de  Eyon,  rapproché  les  deux  affections,  qu’il  con¬ 
sidérait  comme  très  voisines, 

Plus  récéttLmant,  une  étude  de  Eardennois  et 
Nathan  a  apporté  une  interprétation  nouvelle  du 
mécanisme  pathogéniqué  de  ce  qu’ils  appellent 
les  «  dischondroplasies  ostéogéniques  ». 


Après  avoir  rappelé  et  admis  la  thèse  d’OlHer 
sur  le  rôle  du  cartilage  de  conjugaison,  les  auteurs 
font  remarquer  que  le  manchon  osseux  périostal 
joue  dans  le  développement  de  l’os  un  rôle  im¬ 
portant.  Eà,  en  effet,  où  l’os  périostal  manque  ou 
résiste  mal,  la  poussée  de  l’ébauche  cartilagineuse 
n’est  plus  contenue,  l’os  ecchondral  fait  hernie 
en  dehors  des  limites  de  la  forme  osseuse  et  une 
bavure  peut  se  produire.  En  général,  la  brèche 
périostale  se  localise  surtout  vers  les  extrémités, 
d’où  le  développement  plus  fréquent  des  exostoses 
dans  cette  région. 

Si  la  brèche  est  large,  il  se  produit  une  véritable 
coulée  du  cartilage  ossifiable,  qui,  en  l’absence 
de  gaine  conductrice,  pousse  en  largeur,  d’où 
l’explication  des  déviations  et  des  troubles  de 
croissance. 

Sur  certains  clichés  radiographiques,  Earden¬ 
nois  et  Nathan  auraient  pu  constater  les  firèches 
ostéopériostées  et,  à  l’examen  histologique,  obser¬ 
ver  l’arrêt  de  la  couche  compacte  de  Havers,  au 
point  où  débute  l’exostose. 

E’existence  de  nombreux  îlots  cartilagineux 
au  sein  des  exostoses  prouvait  d’ailleurs  leur  ori¬ 
gine. 

Quoique  la  cause  initiale  de  ce  trouble  ostéo- 
génique  soit  assez  obscure,  Eardennois  et  Nathan 
pensent  à  une  influence  endocrinienne. 


E’évolution  de  la  maladie  exostosante  est  géné¬ 
ralement  Hmitée  à  la  période  de  croissance.  Elle 
apparaît  dans  le  jeune  âge,  et  les  exostoses  ces¬ 
sent  d’augmenter  de  volume  ou  de  se  multiplier 
à  l’âge  adulte. 

Il  y  a  cependant  à  cette  règle  des  exceptions, 
puisque  Eéri  et  Faure-Beaulieu  ont  pu  observer 
un  malade  de  trente-cinq  ans,  qui  présentait  en¬ 
core  à  cet  âge  des  exostoses  nouvelles. 

Ees  exostoses  sont  à  leur  début  purement  car¬ 
tilagineuses.  Dans  son  livre,  Eéri  signale  que  l’ossi¬ 
fication  débute  par  le  centre  et  progresse  vers  la 
périphérie.  Il  s’agit  d’une  ecchondrose,  secon¬ 
dairement  ossifiée. 

Comme  l’ont  montré  Eenormaqt  et  Eecène',  des 
chondromes  hyahns,  constitués  par  du  tissu  carti¬ 
lagineux  normal,  peuvent  évoluer  sur  des  exostoses 
de  croissance.  Ces  tumeurs  bénignes  atteignent 
parfois  de  grandes  dimensions  et  nécessitent 
l’ablation  chirurgicale.  Elles  se  développent  sur 
le  revêtement  cartilagineux  qui  entoure  cons¬ 
tamment  les  néoformations  osseuses,  ou  encore, 
comme  l’a  montré  Virchow,  aux  dépens  d’inclu¬ 
sions  cartilagineuses. 
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Sans  être  extrêmement  fréquents,  les  cas  de 
chondromes  développés  sur  des  exostoses  ostéo- 
géniques  ne  sont  pas  exceptioimels  et  plusieurs 
observations  ont  été  publiées,  au  cours  de  ces  der^ 
nières  années,  entre  autres  celles  de  Papin,  d’Al- 
lain  Mouchet  et  Folliasson. 

L’évolution  néoplasique  maligne  des  exostoses 
serait  exceptionnelle.  Au  cours  d’une  discussion 
à  la  Société  des  hôpitaux  de  Lyon,  Bérard  admet¬ 
tait  cependant  la  possibilité  de  leur  transforma¬ 
tion  en  ostéosarcome,  opinion  confirmée  par  Des- 
tot,  qui  avait  pu  en  observer  un  cas  chez  un  malade 
d’Ollier. 

Mais  ces  turneurs  sont  rares  et  le  pronostic  de 
la  maladiè  exostosante  est  généralement  bon.  Les 
accidents  de  compression  sont  les  compUcations 
les  plus  habituelles  ;  elles  nécessitent  fréquem¬ 
ment  des  interventions  chirurgicales. 

Souvent  tenté,  le  traitement  médical  de  la  mala¬ 
die  exostosante  est  assez  décevant.  Suivant  les 
idées  que  les  auteurs  se  sont  faite  de  l’étiologie 
de  cette  affection,  on  a  essayé  tour  à  tour,  sans 
grand  succès,  le  traitement  antispécifique,  les 
extraits  glandulaires,  la  radiothérapie. 

Chez  notre  malade  nous  avons  tenté  ce  dernier 
traitement,  sans  d’ailleurs  obtenir  de  régression 
des  masses  osseuses. 
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Ee  temps  n’est  pas  encore  bien  loin  où  une  inter¬ 
vention  sur  le  cerveau  était  cliose  tout  à  fait 
exceptionnelle  ;  en  présence  d’une  tumeur  céré¬ 
brale,  on  se  bornait  le  plus  souvent  à  une  opéra¬ 
tion  seulement  palliative,  la  trépanation  décom¬ 
pressive.  Actuellement,  les  choses  ont  bien  changé, 
et  les  récents  et  rapides  progrès  d’une  science 
nouvelle,  la  neuro-chirurgie,  permettent,  par  des 
interventions  de  plus  en  plus  hardies,  de  sauver  de 
nombreux  malades  qu’il  y  a  quelques  années,  on 
anrait  laissés  mourir.  On  ne  craint  plus  mainte¬ 
nant  d’aUer  extirper  une  tumeur  de  l’hypophyse 
sous  le  chiasma  optique  ou  une  tumeur  du  qua¬ 
trième  ventricule  au  contact  du  plancher  bul¬ 
baire,  d’ouvrir  une  corne  ventriculaire.  On  s’est 
aperçu  que  la  substance  cérébrale  n’était  pas  aussi 
irremplaçable  qu’on  le  croyait  d’abord,  et  qu’on 
pouvait,  sans  causer  de  désordres  appréciables, 
etdever  en  certaines  régions  d’importants  frag¬ 
ments  hémisphériques  ;  qn  a  cqnstaté  que  la  sec¬ 
tion  du  vermis  cérébelleux  était  sans  inconvé¬ 
nient,  et  on  résèque  volontairement  tme  partie  de 
l’hémisphère  cérébelleux  d’un  côté  pour  aborder 
certaines  tumeurs  de  l’acoustique  ;  Igs  petits  trou¬ 
bles  qui  en  résultent  se  compensent  rapidement. 

Mais  jusqu’où  peuvent  aller  de  telles  interven¬ 
tions  ?  C’est  là  un  problème  capital  pour  le 
neuro-chirurgien,  qui  se  trouve  souvent  en  pré¬ 
sence  de  néoformgtions  étendues  .dont  une  exé¬ 
rèse  limitée  ne  suffit  pas  à  empêcher  la  récidive. 
C’est  aussi  un  problème  extrêmement  intéressant 
pour  le  physiologiste.  Ea  solution  de  ce  problème 
ne  ^aurait  être  dormée  par  l’expérimentation  sur 
l’animal,  très  délicate,  et  difficüeqient  compa¬ 
rable  avec  ce  qn’on  observe  chez  l’homme.  Ce  sont 
pratiquement  des  tentatives  chirurgicales,  im  peu 
plus  hardies  chaque  fois,  qui  montrent  les  possibi¬ 
lités  de  la  chirurgie  ;  aucune  d’entre  elles  ne  doit 
être  négligée;  à  plus  forte  raison  doit-on  prendre 
en  cqnsidération  une  opération  qui  marque  un 
progrès  réel  sur  ce  qui  avait  été  fait  jusqu’alors. 
Tel  est  le  cas  de  celle  dont  W.  James  Gard- 
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ner  (i)  vient  de  publier  les  résultats.  Elle  est 
extrêrnement  instructive,  non  seulement  au  point 
de  vue  chirurgical,  mais  encore  au  point  de  vue 
physiologique,  car  l’auteur  a  réalisé  chez  l’homme 
une  véritable  résection  expérimentale  d’un  hémi¬ 
sphère  cérébral  ;  c’est  pourquoi  nous  avons  cru  inté¬ 
ressant  d’en  donner  ici  un  compte  rendu  détaillé. 

E’ablation  complète  de  l’hémisphère  cérébral 
droit  pratiquée  dans  ce  cas  n’est  d’ailleurs  pas 
absolument  une  nouveauté,  puisqu’elle  a  déjà  été 
pratiquée  par  Dandy  (2)  en  1928  ;  cet  auteur  en 
a  rapporté  cinq  cas  :  le  premier  avait  vécu  trois 
ans  et  demi,  mais  était  mort  d’une  récidive  ;  le 
second  était  mort  de  récidive  au  bout  .  de  trois 
mois  ;  le  troisième  était  mort  d’hémorragie  après 
vingt-quatre  heures  et  le  quatrième,  de  pneumonie 
au  bout  de  deux  semaines  ;  le  cinquième,  enfin, 
vivait  encore  deux  mois  après  l’interventiop. 

J.  Gardner  a  pratiqué  cette  intervention  chez 
trois  malades  :  les  deux  premiers  sont  morts  par 
hyperthermie  dans  les  trente-six  heures  qui  sui¬ 
virent  l’intervention  ;  le  troisième  est  actuelle¬ 
ment  en  bonne  santé  vingt  et  un  mois  après  l’in¬ 
tervention,  et  c’est  ce  dernier  malade  dont  il  rap¬ 
porte  l’histoire. 

Il  s’agissait  d’une  femme  de  trente  et  un  ans 
qui  présentait  les  symptômes  d’une  tumeur  de  la 
région  pariéto-rolaridic^ue  symptômes, 

qui  dataient  de  dix  ans,  consistaient  essentielle¬ 
ment  en  crises  épileptiques  d’abord  généralisées 
mais  précédées  d’une  aura  sensitive  au  niveau 
de  la  main  gauche,  puis  à  type  jacksonien  ;  ces 
crises  avaient  subi  unp  recrudescence  au  cours  de 
trois  grossesses  successives.  Depuis  peu  de  temps 
s’y  étaient  ajoutés  ime  légère  hémiparésie  gauche 
et  un  syndrome  d’hypertension  intracfanienne 
ayec  stase  papillaire.  Une  hénjiapppsie  latérale 
homonyme  gauche  et  de  gros  troubles  sensitifs  du 
même  côté  faisaient  prévoir  une  importante 
extension  de  la  tumeur  en  arrière. 

E’in|;ervention  fut  décidée  et  un  irnporfant 
volet  permit  de  découvrir  les  régions  fronto- 
pariétale  et  temporale  droites  ;  on  vit  alors,  après 
ouverture  de  la  dure-mère,  une  volumineuse  tu¬ 
meur  en  chou-fleur,  très  fragile  ,et  très  v^spulaire, 
siégeant  dans  }a  région  temporp-pariétale;  la 
palpation  montrait  que  cette  tumeur  s’étendait 
très  loin  sous  le  cortex  et  que  la  région  sous-corti¬ 
cale  contenait  de  petits  kystes.  Après  .avoir 
pris  l’avis  des  pafepts  de  la  îflaiade,  ,et  ponsidérant 
que  mieux  valait  une  intervention  très  giaye  dqp- 

(1)  w.  JAMPS  Gardner,  EenioyaJ.  of  the  right  cérébral 
hcmispliere  for  infiltrating  giiojna  çthe  Journal  of  the  Ame¬ 
rican  medical  Association,  g  septembre  1933). 

(2)  W.-E.  Dandy,  Removal  of  the  right  cérébral  hemi- 
sphere  for  certain  tumors  with  hemiplegia  {Ibid.,  17  mars 
1928). 
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nant  quelques  chances  de  survie  définitive  qu’une 
récidive  certaine  à  bref  délai,  le  chirurgien  décida 
de  procéder  à  l’excision  de  l’hémisphère  malade. 
Ives  veines  afférentes  au-  sinus  longitudinal  et 
celles  de  la  face  inférieure  du  lobe  occipital  furent 
liées,  coupées  et  coagulées  â  l’électro.  I^’hémi- 
sphère  fut  attiré  latéralement  et  le  chirurgien 
incisa  le  cingulum  et  le  corps  calleux  pour  péné¬ 
trer  dans  le  corps  du  ventricule  latéral  ;  l’incision 
fut  ensuite  poussée  en  arrière  à  travers  le  genou 
postérieur  et  en  avant  à  travers  le  genou  antérieur 
du  corps  calleux.  Les  branches  des  artères  céré¬ 
brales,  antérieure  et  postérieure  furent  obturées 
par  des  clips  d’argent  puis  sectionnées.  Une  inci¬ 
sion  fut  alors  faite  dans  le  plancher  du  ventricule 
à  travers  la  capsule  interne  et  la  portion  externe 
du  corps  strié  jusqu’à  la  corne  sphénoïdale  du 
ventricule  ;  puis  la  circonvolution  de  l’hippo¬ 
campe  fut  incisée  d’arrière  en  avant  en  laissant 
une  partie  considérable  de  cette  circonvolution, 
une  portion  de  la  paroi  interne  de  la  corne  sphé¬ 
noïdale  et  les  plexus  choroïdes.  L’.artère  syl- 
vienne  fut  alors  obturée  par  un  clamp  à  im  centi¬ 
mètre  de  son  origine  et  sectionnée.  Enfin  l’hémi¬ 
sphère  fut  enlevé.  L’intervention  fut  complétée 
par  l’ablation  à  l’électro  de  quelques  fragments 
de  tissu  cérébral,  situés  dans  la  région  du  corps 
strié  et  qui  semblaient  infiltrés  p^-r  la  tumeur. 
Puis  la  cavité  crânienne  fut  refermée  après  avoir 
été  remplie  de  solution  saline.  Pendant  l’inter¬ 
vention,  le  malade,  qui  était  assis,  reçut  une  trans¬ 
fusion  de  750  centimètres  cubes  et  800  centi¬ 
mètres  d’une  solution  glucosée  à  10  p,.  100., 

L’examen  de  la  pièce  montra  que  la  partie  su¬ 
perficielle  de  la-  tumeur  pesait  65  grammes  et  que 
l’hémisphère  enlevé  en  pesait  520.  La  néoforma¬ 
tion  avait  envahi  toute  la  profondeur  de  l’hémi¬ 
sphère  et  atteignait  la  face  interne  de  la  section. 
Histologiquenient,  comme  en  témoignent  d’ail¬ 
leurs  de  très  belles  figures  histologiques,  ü  s’agis¬ 
sait  d’un  oligodendrogliome.  Cette  variété  de 
tumeur,  distinguée  des  autres  gliomes  par  Bailey 
et  Bucy  (i)  en  1929,  est  une  tumeur  fort  rare,  dé¬ 
veloppée  aux  dépens  d’une  des  cellules  de  la  né- 
vroglie,  l’oligodendrocyte  ;  elle  était  considérée 
d’abord  comme  fort  peu  maligne  et  on  attribuait 
ce  caractère  à  la  rareté  des  mitoses.  On  est  actuel¬ 
lement  moins  convaincu  de  ce  caractère  et  Har¬ 
vey  Cushing  souligne  la  fréquence  des  mitoses. 
Nous  avons  nous-même  (2)  observé  avec  le  pro¬ 
fesseur  Guillain  un  cas  tout  à  fait  superposable 

(1)  P.  BAiLEy  et  P.-C.  BUCY,  Oligodendrogliomas  of  the 
brain  {Journal  of  pathology  and  bacteriology,  1929,  XXXII, 
p.  ?35-75i). 

(2)  G.  Guillain,  D.  Petit-Dutaillis,  I.  Bertrand  et 
Jean  I,ereboulli^,  Oligodendrogliome  de  la  région  rolan- 
dique  (Société  de  neurologie  de  Paris,  19  mai  1932). 
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cUniquement  et  anatomiquement  à  celui  que  nous 
venons  d’exposer;  notre  malade  présentait  de 
même  des  crises  convulsives  générahsées  surve¬ 
nant  à  l’occasion  des  grossesses  et  ayant  débuté 
huit  ans  auparavant;  les  mitoses  étaient  fort  nom- 


Fig.  I. 


A.  Face  externe  de  la  pièce  enlevée  chirurgicalement  après 
ablation  de  la  partie  superficielle  de  la  tumeur. 

B.  Face  interne  de  la  pièce. 

C.  Sections  transversales  montrant  l’infiltration  eu  profon¬ 
deur.  (D’après  Gardner.) 

breuses  ;  une  extirpation  large  à  la  demande,  pra¬ 
tiquée  par  M.  Petit-Dutaillis,  fut  suivie  d’une  gué¬ 
rison  qui  s’est  maintenue  pendant  dix-huit  mois, 
mais  actuellement  la  tumeur  est  en  voie  de  réci¬ 
dive.  Dans  le  cas  de  Gardner,  les  mitoses  étaient 
très  nombreuses  et,  sans  la  large  exérèse  pra¬ 
tiquée,  la  tumeur  aurait  certainement  récidivé. 

.  Les  suites  opératoires,  contrairement  à  ce  qu’on 
aurait  pu  prévoir,  furent  extrêmement  simples. 
Quelques  heures  après  cette  grave  intervention, 
la  malade  reconnaissait  des  amis  et  pouvait  leur 
parler.  EUe  ne  présenta  dans  la  suite  aucun  trou¬ 
ble  mental  et  seulement  tme  hémiplégie  gauche 
avec  troubles  sensitifs. 


392 


PARIS  MEDICAL 


Iv’examen  pratiqué  au  bout  de  vingt-deux  mois 
par  Gardner  est  particulièrement  instructif,  car  il 
permet  de  préciser  véritablement  expérimentale¬ 
ment  les  troubles  que  produit  l’extirpation  de 
l’hémisphère  droit.  I^’état  psychique  est  resté 
complètement  indemne,  comme  aussi  la  parole, 
h’odorat  est  diminué  du  côté  droit.  I^’aeuité  vi¬ 
suelle  est  normale,  mais  il  existe  une  hémianopsie 
latérale  homonyme.  I,es  réflexes  pupillaires  et  les 
mouvements  oculaires  sont  normaux.  Par  contre, 
il  existe  une  légère  faiblesse  des  muscles  mastica¬ 
teurs  et  une  hypotonie  légère  des  muscles  de  la 
face  du  côté  gauche,  h’audition  est  normale;  le 
voile,  le  pharynx  et  la  langue  sont  indemnes. 
Au  point  de  vue  moteur,  et  c’est  là  le  fait  le  plus 
saiUant  de  cette  observation,  la  malade  peut  mar¬ 
cher  à  peu  près  bien  sans  s’appuyer  et  peut  monter 
et  descendre  les  escaliers  sans  aide  ;  elle  peut 
faire  des  courses  avec  une  endurance  normale  ; 
elle  peut  aider  au  ménage  et  lav,er  des  plats  et  du 
linge  quoiqu’elle  ne  puisse  se  servir  de  son  bras. 
Ces  mouvements  étaient  d’abord  purement  auto¬ 
matiques,  la  malade  pouvant  faire  des  mouve¬ 
ments  de  flexion  et  d’extension  de  la  jambe  en 
marchant,  mais  ne  pouvant,  dans  son  lit,  faire 
aucun  mouvement  de  la  même  jambe,  puis  ils 
sont  devenus  volontaires  et  la  malade,  au  der¬ 
nier  examen,  présente  une  force  considérable  de 
flexion  et  d’extension  du  genou  et  de  la  hanche 
gauches,  quoique  ces  mouvements  soient  gênés 
par  une  contracture  variable.  Par  contre,  la 
cheville  et  les  orteils  ne  sont  le  siège  d’aucun 
mouvement  volontaire.  Il  en  est  de  même  du 
membre  supérieur,  quiprésentecependant  quelques 
mouvements  passifs  associés  au  cours  de  la 
marche.  Il  existe  une  hypoesthésie  au  tact,  à  la 
piqûre  et  à  la  chaleur,  dans  tout  le  territoire 
cutané  situé  au-dessous  du  cou,  une  abolition  de 
la  discrimination  tactile,  du  sens  de  position  et  de 
la  sensation  vibratoire;  par  contre,  les  excitations 
fortes  sont  perçues  ;  au  niveau  de  la  face,  l’hypoes- 
thésie  est  minime.  Pes  réflexes  tendineux  sont 
très  exagérés  à  gauche  avec  signe  de  Babinski 
positif  ;  les  réflexes  palatin  et  pharyngien  sont 
légèrement  diminués  du  même  côté  ;  les  réflexes 
cornéen  et  abdominaux  sont  abolis. 

Tel  est  le  bilan  des  lésions.  Pratiquement,  on 
peut  en  retenir  que  le  seul  trouble  réel  qui  gênait 
la  malade  était  la  paralysie  du  bras  gauche  ;  la 
réapparition  de  la  motilité  de  la  jambe  est  remar¬ 
quable  et  semble  due  aux  gànglions  de  la  base 
plutôt  qu’à  des  incitations  provenant  de  l’hémi¬ 
sphère  homolatéral-,  comme  en  témoigne  le  carac¬ 
tère  automatique  qu’ont  d’abord  présenté  ces 
mouvements. 
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Ce  beau  résultat  fonctionnel  est  d’ailleurs  excep¬ 
tionnel.  Chez  les  malades  de  Dandy,  en  effet, 
l’hémiplégie  était  complète  après  l’intervention  ; 
seule  la  malade  qui  a  survécu  trois  ans  et  demi 
présentait  de  petits  mouvements  de  flexion  et 
d’extension  du  genou,  mais  cette  motilité  n’était 
pas  suffisante  pour  permettre  une  récupération 
fonctionnelle.  Chez  tous  les  malades  qui  avaient 
survécu,  il  est  à  remarquer  que  la  paralysie  du 
membre  supérieur  seul  évoluait  vers  la  contrac¬ 
ture  ;  au  membre  inférieur,  au  contraire,  la  con¬ 
tracture  était  inexistante.  Par  ailleurs,  les  troubles 
associés  sont  les  mêmes  que  ceux  observés  par 
Gardner  :  diminution  de  l’odorat,  hémianopsie 
latérale  homonyme,  aucun  trouble  de  l’audition, 
intégrité  des  nerfs  moteurs  crâniens,  altération 
des  sensibilités  épicritique  et  protopathique  du 
côté  hémiplégié  avec  intégrité  relative  de  la  sen¬ 
sibilité  profonde,  intégrité  relative  de  la  face  où 
seule  la  sensibilité  épicritique  est  touchée,  dimi¬ 
nution  mais  non  abolition  du  réflexe  cornéen. 

Da  technique  suivie  par  Dandy  est  à  peu  de 
chose  près  la  même  que  celle  de  Gardner,  sauf 
que  ses  observations  datent  d’une  époque  où 
l’électro-chirurgie  n’était  pas  encore  née  et  qu’il 
lie  les  cérébrales  antérieure  et  postérieure  avant 
de  faire  l’hémostase  veineuse. 

D’hémostase  est  pour  lui  absolument  capitale. 
Si  elle  est  bien  faite,  la  mortalité  immédiate  n’est 
pas  considérable,  car  dans  la  plupart  des  cas 
le  shock  opératoire  est  fonction  de  l’importance 
de  la  perte  de  sang.  De  fait,  sur  les  cinq  malades 
opérés  par  Dandy,  un  seul  est  mort  dans  les 
quarante-huit  heures  qui  ont  suivi  l’intervention, 
et  cette  mort  était  due  à  un  défaut  d’hémostase. 

Pris  dans  leur  ensemble,  et  surtout  si  l’on  consi¬ 
dère  la  belle  réussite  de  Gardner,  les  résultats 
de  l’extirpation  dé  l’hémisphère  cérébral  droit  sont 
donc  fort  encourageants  ;  ils  font  espérer  qu’on 
pourra  peut-être  désormais  quelque  chose  contre 
ces  tumeurs  infiltrées  de  l’hémisphère  droit  pour 
lesquelles  le  chirurgien  était  jusqu’à  présent 
désarmé  et  devait  se  contenter  d’une  trépanation 
déconrpressive,  moyen  palliatif  ^très  temporaire, 
qui  n’empêchait  pas  l’apparition  de  la  cécité  et 
aboutissait  presque  fatalement  au  triste  tableau 
de  la  hernie  cérébrale.  Mais  il  faudra  considérer 
cette  intervention  comme  une  intervention  d’ex¬ 
ception  réservée  aux  cas  dans  lesquels  l’hémi¬ 
plégie,  définitivement  constituée,  n’est  pas  suscep¬ 
tible  de -régression  ;  on  ne  devra  l’entreprendre 
qu’après  s’être  assuré  que  le  malade  accepte  de 
payer  d’une  infirmité  définitive  la  chance  d’une 
survie  prolongée  et  peut-être  d’une  guérison. 


Le  Gérant  :  J. -B.  BAIDDIÔRE. 
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L’INTOXICATION 

OXYCARBONÈE 

VALEUR  DU  COEFFICIENT 
D’EMPOISONNEMENT 


BALTHAZARD  et  MELISSINOS 

En  1911,  Balthazard  et  Nicloux  .ont  montré 
l’intérêt  du  coefficient  d'empoisonnement  dans 
l’intoxication  qxycarbonée,  coefficient  qu’ils  ont 
défini  :  le  rapport  entre  la  quantité  d’hémoglo¬ 
bine  du  sang  ayant  fixé  de  l’oxyde  de  carbone  à 
la  quantité  d’hémoglobine  totale.  Ce  coefficient 
mesure  l’importance  de  l’anoxémie.  Ees  auteurs 
rapportaient  7  observations  chez  l’homme,  dans 
lesquelles  le  coefficient  avait  une  valeur  oscil¬ 
lant  de  0,66  à  0,69.  Il  s’agissait  là  de  cas  moyens, 
car,  dès  1913,  üs  avaient  groupé  15  observations, 
avec  des  coefficients  variant  de  0,42  à  0,77. 

Depuis  cette  époque,  l’un  des  auteurs  du  pré¬ 
sent  article  a  rassemblé  50  observations  nouvelles, 
sans  étendre  notablement  les  limites  de  variation 
du  coefficient.  La.  plus  faible  des  valeurs  est  0,42, 
la  plus  élevée  atteint  0^81.  Groupons  les  valeurs 
voisines,  nous-  obtenons  la  répartition  suivante  : 


De  O, -42  à  0,48 .  6  cas. 

De  0,49  à  0,57 . 12  .  — ■ 

De  0.58  à  0,70 .  43  — 

De  0,71  à  0,81  .  4  — 


Ainsi,  dans  les  deux  tiers  des  cas,  la  valeur 
du  coefficient  est  comprise  entre  0,58  et  0,70. 
Quant  aux  valeurs  inférieures  à  0,58  et  à  celles, 
moins  nombreuses,  supérieures  à  0,70,  convient- 
il  de  les  attribuer  à  rme  inconstance  des  effets  de 
l’oxyde  de  carbone  sur  l’organisme?  'Nous  nous 
proposons  de  montrer  que  les  variations  du  coef¬ 
ficient  s’expliquent  par  des  raisons  physiolo¬ 
giques  et  qu’elles  n’entament  en  rien  la  théorie 
qui  attribue  à  J’anoxémie  la  mort  dans  l’intoxi- 
catiori  oxycarbonée. 

CAUSES  DES  VALEURS  ANORMALES 
DU  COEFFICJENT 

Nous  avons  cité  des  cas  où  là  valeur  du  coeffi¬ 
cient  s’écarte  d’une  façon  notable  de  la  valeur 
moyenne,  voisine  dé  0,66  ;  ces  valeurs  vont  de 
0,42  à  0,81.  Certains  auteurs  ont  publié  des  valeurs 
encore  plus  faibles,  0,30,  0,20  et  même  0,18,  dans 
des  cas  où  la  mort  devait  être  imputée  sans 
aucun  doute  à  l’oxyde  de  carbone.  Dés  valeurs 
supérieures  à  0,70  sont  pte  rares.  Il  convient 
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d’examiner  de  près  les  valeurs  anormales  que  l’on 
peut  expliquer  de  la  façon  suivante. 

A.  —  Erreurs  de  dosage. 

Ea  détermination  du  coefficient  est  chose  déli¬ 
cate.  Par  la  méthode  chimique,  elle  nécessite 
l’intervention  d’un  chimiste  expérimenté  :  ü  faut 
extraire  les  gaz  du  sang,  "y  doser  l’oxyde  de  car¬ 
bone  à  l’eudiomètre  ;  la  même  opération  doit  être 
répétée  après  saturation  du  sang  par  l’oxyde  de 
carbone.  De  quotient  des  deux  ,  valeurs  obtenues 
représente  le  coefficient  d’empoisonnement. 

E’ appareil  de  Nicloux  a  considérablement  sim¬ 
plifié  le  dosage,  mais  la  détermination  du  coeffi¬ 
cient  demande  encore  plus  d’une  heure.  Ea  satu¬ 
ration  du  sang  est  difficile  :  insuffisante,  elle  con¬ 
duit  à  des  valeurs  trop  élevées  pour  le  coefficient. 
Il  est  plus  difficile  d’expliquer  comment  on  arrive 
à  l’obtention  de  valeurs  trop  faibles. 

Ea  méthode  spectrométrique,  préconisée  par 
l’un  de  nous,  semble  donner  tme  garantie'  plus 
grande,  puisqu’il  s’agit  d’ime  méthode  basée  sur 
une  mesure  physique,  que  l’on  peut  répéter  à 
plusieurs  reprises,  sans  rnodifier  le  sang  examiné. 
Nous  nous  proposons  dans  un  autre  article  de 
réfuter  les  objections  faites  par  Eattes  à  cette 
méthode.  Contentons-nous,  pour  le  moment,  de 
signaler  ses  avantages  :  examen  d’une  goutte  de 
sang,  en  nature,  diluée  au  centième  ;  obtention 
en  une  minute  du  coefficient  d’empoisonnemeiit, 
sans  avoir  à  saturer  le  sang  par  l’oxyde  de  car¬ 
bone.  Ee  grand  obstacle  à  sa  généralisation  réside 
dans  le  prix  élevé  du  spectromètre. 

Pour  bien  comprendre  la  difficulté  d’une  déter¬ 
mination  précise  du  coefficient,  nous  ferons  remar¬ 
quer  que  le  simple  examen  quantitatif,  destiné  à 
démontrer  la  présence  de  l’oxyde  de  carbone  dans 
le  sang,  peut  donner  lieu  à  de  grossières  erreurs. 

Un  ouvrier.  H...,  quarante  et  un  ans,  quitte  son  tra¬ 
vail  le  26  juillet  1920,  atteint  pour  la  troisième  fois  d'une 
crise  d'urémie  et  d'angine  de  poitrine:  Un  certificat  médi¬ 
cal  est  délivré  par  le  médecin  traitant,  qui  croit  pouvoir 
attribuer  la  crise  à  une  intoxication  oxycarbonée,  l'ou¬ 
vrier  travaillant  auprès  d'un  foyer,  qu'il  charge  d'anthra¬ 
cite,  H...  était  rentré  à  pied  chez  lui. 

our  démontrer  la  réalité  de  l'intoxication  oxycar¬ 
bonée,  an  médecin  prélèye  le  sang  du  malade  le  27  août 
1920  (un  mois  après  la  prétendue  intoxication).  Le  sang 
est  adressé  à.  up  pharmacien  de  Paris,  qui  dit  avoir 
observé  la  .persistance  des  deux  bandes  de  sang  après 
addition  de  sulfhydrate  d'ammoniaque.  I  1  conclut  à  la 
réalité  de  l'intoxication  du  26  juillet  et  à  la  présence 
d'oxyde  dans  le  sang  le  27  août  suivant. 

Que  penser  de  cetté,  analyse  où  l’oxyde  de  car- 
•'  -  U®  46. 
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bone  est  retrouvé,  au  bout  d’un  mois,  en  quantité 
notable,  la  méthode  ne  permettant  pas  de  déceler 
ce  gaz  quand  le  coefficient  est  inférieur  à  0,30  ? 
Gréhant,  Nicloux  et  nous-mêmes  avons  vérifié 
maintes  fois  que  le  sang  ne  renferme  plus  d’oxyde 
de  carbone  vingt-quatre  heures  après  l’inhalation 
même  poussée  très  loin.  L’erreur  doit  tenir  à  la 
mairvaise  qualité  du  sulfhydrate  d’ammoniaque 
qui  avait  perdu  ses  propriétés  réductrices. 

Nous  pourrions  citer  une  autre  observation, 
calquée  sur  la  précédente,  chez  im  individu  qui  se 
plaignait  d’être  intoxiqué  dans  son  appartement. 
Un  pharmacien  prétendit  avoir  trouvé  de  l’oxyde 
de  carbone  dans  le  sang  de  l’individu  qui  avait 
quitté  son  appartement  depuis  un  mois  et  qui, 
depuis  ce  temps,  circulait  en  ville. 

B.  —  Influence  de  la  putréfaction. 

L’hémoglobine  oxycarbonée  résiste  d’une  façon 
remarquable  à  la  putréfaction.  Au  bout  de  plu¬ 
sieurs  mois,  on  peut  caractériser  l’hémoglobine 
oxycarbonée  conservée  au  laboratoire  in  vitro 
ou  recueillie  sur  le  cadavre  exhumé. 

Au  cas  où  la  putréfaction  n’est  pas  très  avancée, 
la  détermination  du  coefficient  est  même  possible 
et  fournit  un  résultat  très  acceptable. 

Le  nommé  M. . .  et  sa  maîtresse  V. . .  sont  trouvés  morts 
dans  la  chambre  d'un  hôtel  meublé  qu'ils  occupaient 
depuis  trois  heures.  Un  médecin  appelé,  conclut  à  im 
suicide  par  empoisonnement. 

L'homme,  qui  est  marié,  est  inhumé  par  les  soins  de  sa 
famille.  La  femme  est  abandonnée  et  nous  pratiquons 
son  autopsie  :  la  mort  était  due  à  l'intoxication  par 
l'cxyde  de’ carbone;  coefficient  0,65. 

Une  enquête  montre  que  le  décès  des  deux  individus 
a  été  causé  par  le  mauvais  fonctionnement  d'un  poêle 

Le  cadavre  de  l'homme  est  exhumé  au  bout  d'un  mois. 
La  putréfaction  est  modérément  avancée.  Coefficient 
0,66. 

Les  deux  sujets  ayant  été  intoxiqués  simulta¬ 
nément,  on  peut  considérer  comme  exacte  la 
valeur  du  coefficient  chez  l’homme,  0,66,  puisque 
chez  la  femme  ce  coefficient  recherché  avant  tout 
début  de  putréfaction  avait  une  valeur  très  voi¬ 
sine,  0,65. 

La  putréfaction  est-elle  beaucoup  plus  avancée 
que  dans  le  cas  précédent,  la  portion  d’hémoglo¬ 
bine  qui  n’a  pas  fixé  d’oxygène  s'altère  et  devient 
incapable  de  reconstituer  de  l’oxyhémoglobine  au 
contact  de  l’air.  La  détermination  du  coefficient 
est  alors  faussée,  puisque  le  spectrocope  ne  met 
en  évidence  que  l’hémoglobine  oxycarbonée,  dont 
le  sang  semble  saturé.  On  obtient  alors  une  valeur 


18  Novembre  iÿ33^ 

trop  élevée  pour  le  coefficient  et  parfois  voisine 
de  l’-unité. 

La  dame  P...,  qui  n'a  pas  été  vue  depuis  quinze  jours, 
est  trouvée  morte  dans  le  petit  appartement  qu'elle 
occupe.  La  mort  est  due  à  un  suicide  par  l'oxyde  de  car¬ 
bone  produit  par  un  réchaud  à  charbon  de  bois. 

La  putréfaction  est  très  avancée.  On  recueille  une  cer¬ 
taine  quantité  de  sérosité  pleurale  qui  renferme  5 '',30 
d' oxyde  de  carbone  p.  100.  Après  agitation  de  la  séro¬ 
sité  au  contact  de  l'oxyde  de  carbone,  on  trouve  qu'elle 
renferme  5”“,6o.  Le  coefficient  aurait  donc  une  valeur 
de  0,94,  manifestement  erronée.  La  détermination  spec- 
trométrique  donne  la  valeur  0,96,  également  fausse. 


C.  —  Survie  plus  ou  moins  prolongée  de 
l’individu. 

En  cas  de  survie,  l’élimination  de  l’oxyde  de 
carbone  n’est  complète  qu’au  bout  de  vingt-quatre 
heures  environ.  Or,  il  peut  survenir  que  la  mort 
survienne  dans  cette  période  de  vingt-quatre 
heures  ;  elle  n’est  pas  due  alors  à  l’anoxémie 
et  résulte  d’accidents  secondaires,  le  plus  souvent 
pulmonaires  (infarctus  et  œdème  pulmonaires). 
La  valeur  du  coefficient  est  alors  d’autant  plus 
faible  qu’il  s’est  écoulé  plus  de  temps  entre  le 
moment  de  l’inhalation  de  l’oxyde  de  carbone  et 
la  mort.  Les  chimistes  qui  ont  cité  des  valeurs  de 
0,25  et  même  0,18  pour  le  coefficient  ne  se  sont 
pas  toujours  suffisamment  renseignés  sur  la  pos¬ 
sibilté  d’une  survie. 

L.a  femme  M....  soixante-douze  ans,  subit  une  intoxica¬ 
tion  accidentelle  par  le  gaz  d'éclairage.  Elle  est  trouvée 
inanimée,  mais  respirant  encore  faiblement.  Ou  la  con¬ 
duit  à  l'hôpital,  où  on  lui  fait  respirer  de  l' oxygène.  Mais 
elle  succombe  au  bout  d'une  heure  et  demie. 

Coefficient  déterminé  par  la  méthode  chimique  et  par 
la  spectrométrie  :  0,25. 

Il  peut  arriver  qu’un  courantd’airbalayel’oxyde 
de  carbone  de  la  pièce  où  un  individu  asphyxie. 
Si  la  mort  n’est  pas  encore  survenue,  l’individu 
peut  se  rétablir  complètement  ou  bien  il  peut  suc¬ 
comber  tardivement,  comme  ü  est  arrivé  dans  le 
cas  que  nous  venons  de  citer.  Dans  ce  dernier  cas , 
le  coefficient  aura  une  valeur  faible  ou  même  très 
faible.  Pas  de  ^fficUlté  si'  l’on  est  renseigné  sur  la 
survie,  comme  pour  la  femme  M...  ;  mais  si  le 
sujet  n’est  trouvé  qu’après  la  mort,  on  devra 
rechercher,  en  présence  d’un  coefficient  faible,  s’il 
n’y  a  pas  eu  de  survie. 

V. . .  est  trouvé  mort  dans  une  cabane  ouverte  à  tous 
les  vents  à  Savigny-sur-Orge.  La  mort  a  été  causée  par 
l'oxyde  de  carbone  (poêle'  défectueux).  'Valeur  du  coeffi¬ 
cient  :  0,48. 

Il  est  manifeste  que  l'asphyxie  était  déjà  poussée  très 


PARIS  MEDICAL 


_^n(0CAT»Nc,TRATÈt.APiusAcriw 

^i-CÊTRoïl^'^ 

S  GPANULÊ  SOLUBLE  DE CITR<VTES  Ê ÊÊ Ê ^ 

MONOSODIQUE  ET  TRISOWQUe  ^ ^ Ê f  ^ 


EUPEPTIQUE  -CHOLAGOGUEANTIVISQUEUX-  DECONOEST I F 

aiUllIflUIUIIIIIIIIIinilllllt  Échantillons  et  Littérature.  —  Laboratoire  MARINIER,  159,  rue  de  Flandre,  PARIS  IMIlUlllllllllllimniHinni 


ENTEROXEPTYÜ 


CtMre  ciimtÊiiqMMC  die  ta  ITubercutose 

fSAIVATORIUlI  DES  ESCALDES  (Pyrénéei-Orientalu)  1.400  métro 


EN  OEBDAaREKFBANOAISE.sur  le  versant  méridional  et  méditerranéen  des  Pyrénées,  dans  le  plus  beau  cadre  de  montagne’ 

qu’on  puisse  réver.dans  un  climat  inégalable,  le  plus  sec,  le  plus 
ensoleillé,  que  jamais  n’obscurcit  le  brouillard,  voici,  définitive¬ 
ment  aménagé,  avec  ses  180  chambres  pourvues  du  confort  le 
plus  sévère  (toilette  ou  salle  de  bains  dans  chaque  appartement)  ; 
avec  un  service  médical  dirigé  par  des  spécialistes  connus,  doté 
de  laboratoires  et  de  tout  l’outillage  radiologique  et  chirurgical 
que  réclame  maintenant  un  sanatorium  ;  avec  ses  bains,  sa  pis¬ 
cine,  son  parc  de  50  hectares,  ses  fleurs  et  son  panorama. 

LE  SAWATORILM  DES  ESCALDES 
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loin,  lorsqu'un  coup  de  vent  a  abaissé  la  teneur  en  oxj'de 
de  carbone  de  l'air  de  la  cabane.  V...  est  mort  seulement 
au  bout  d'un  certain  temps,  après  avoir  eu  le  temps  d'éli¬ 
miner  une  petite  quantité  d'oxyde  de  carbone  et  de  rame¬ 
ner  la  valeur  probable  du  coefficient  de  o,66  à  0,48. 

Iv’observation  suivante  est  encore  plus  démons¬ 
trative.  Sur  trois  femmes  intoxiquées  dans  la 
même  pièce,  l’une  meurt  immédiatement,  la  se¬ 
conde  survit  une  heure  ou  deux,  la  troisième  sur¬ 
vit.  I^e  lendemain  matin,  on  trouve  deux  mortes 
et  une  femme  qui  n'éprouve  aucun  malaise. 

La  femme  S...,  émigrante  roumaine,  se  rend  avec  sa 
fille  et  une  compagne  dans  une  chambre  voisine  de  la 
gare  de  Lyon.  Les  trois  femmes  couchent  dans  le  même 
lit  après  avoir  allumé  un  peu  de  feu  dans  un  mauvais 
poêle. 

La  femme  S...  meurt  ;  coefficient  :  0,61. 

Iva  fille  S. . .  meurt,  mais  après  un  certain  temps  de  sur¬ 
vie,  car  le  coefficient  est  0,46.  Dans  les  poumons  on  trouve 
(comme  chez  V...,  dans  l'observation  précédente)  de  nom¬ 
breux  infarctus  pulmonaires  de  trois  à  quatre  millimètres 
de  diamètre,  qui  donnent  à  la  coupe  du  parenchyme  ce 
que  nous  avons  désigné  sous  le  nom  d'aspect  tigré.  Ces 
lésions  expliquent  la  mort  tardive. 

La  troisième  femme  survit  et  est  trouvée  le  lendemain 
matin,  en  parfait  état,  ayant  éliminé  la  plus  gfande  partie 
de  l'oxyde  de  carbone  inhalé.  La  valeur  du  coefficient 
devait  à  ce  moment  approcher  plus  ou  moins  de  o. 

D.  —  Teneur  de  l’atmosphère  en  oxyde  de 
carbone  et  durée  de  l’asphyxie. 

Plus  est  élevée  la  teneur  de  l’atmosphère  en 
oxyde  de  carbone,  plus  courte  est  la  durée  de 
l’asphyxie,  plus  élevée  est  la  valeur  du  coefficient 
d’empoisonnement.  Nous  avons  déjà  établi  ce 
fait  en  1913  et  nous  pouvons  le  confirmer  à  la 
lumière  de  nos  observations  nouvelles  et  plus 
nombreuses. 

Les  valeurs  inférieures  à  0,60  (abstraction  faite 
des  cas  anormaux,  comme  ceux  que  nous  venons 
de  citer)  .correspondent  au  cas  où  l’oxyde  de  car¬ 
bone  provient  d’un  appareil  de  chauffage  défec¬ 
tueux,  d’une  petite  fuite  de  gaz  d’éclairage,  et 
s’accrmiule  progressivement  dans  la  pièce,  cau¬ 
sant  la  mort  en  trois  ou  quatre  heures. 

Les  valeurs  supérieures  à  0,70  sont  rencontrées 
dans  les  asphyxies  rapides,  dans  les  salles  de  bain 
par  exemple,  où  l’oxyde  de  carbone  est  déversé 
dans  la  pièce  à  plein  robinet. 

Nous  avons  cité  le  cas  du  mari  et  de  la  femme 
trouvés  morts  dans  leur  baignoire,  par  suite  de 
l’extinction  brusque  de  leirr  chauffe-bains.  Les 
domestiques  étaient  entrés  dans  la  salle  de  bains 
au  moment  où  la  baignoire  commençait  à  débor¬ 
der,  alors  que  l’eau  y  avait  rme  hauteur  normale 
à  l’entrée  des  maîtres.  Nous  avons  vérifié  qu’il 


avait  fallu  vingt  minutes  pour  obtenir  ce  résul¬ 
tat.  Coefficient  chez  l’homme  0,74,  chez  la  femme 
0.77- 

Il  n’est  pas  toujours  aisé  d’obtenir  des  rensei¬ 
gnements  précis  sur  la  durée  de  l’asphyxie  ; 
aussi  est-il  intéressant  de  rapporter  une  obser¬ 
vation  de  Dutilleul  et  Vallée,  dans  laquelle  on 
la  connut  avec  précision. 

Une  femme,  atteinte  d'idées  de  persécution,  décide  de 
se  suicider  et  de  tuer  sa  fillette  à  l’aide  du  gaz  d'éclai¬ 
rage.  Elle  prend  l’extrémité  d'un  tube  de  caoutchouc  qui 
amène  le  gaz  et  le  maintient  dans  la  bouche  de  l'enfant 
jusqu'à  ce  que  la  mort  survienne,  c’est-à-dire  pendant  un 
quart  d'heure.  La  valeur  du  coefficient  était  de  0,73. 

L’expérimentation  conduit  d’ailleurs  aux 
mêmes  résultats.  Nous  avons  depuis  longtemps 
tué  de  nombreux  cobaj'es  dans  des  atmosphères 
oxycarbonées  ;  en  prenant  la  moyenne  des  résul¬ 
tats  obtenus,  nous  donnons  le  tableau  suivant  ; 

Teneur  en  oxyde  Durée  Coefficient 

de  carbone.  de  l'asphyxie,  d’empoisonnement. 


2  —  43  min.  30  s.  0,60 

E.  —  Souillure  de  l’atmosphère  par  produits 
toxiques  autres  que  l’oxyde  de  carbone. 

Avant  que  la  toxicité  des  produits  gazeux, 
autres  que  l’oxyde  de  carbone,  se  soit  manifes¬ 
tée,  ce  dernier  a  en  général  accompli  son  oeuvre 
mortelle. 

L'acide  cyanhydrique  aurait  seul  une  toxicité 
de  même  ordre  que  l’oxyde  de  carbone  ;  mais 
l’association  de  ces  deux  gaz  rre  se  rencontre  pas 
en  pratique,  au  moins  dans  les  intoxications  aiguës. 

Quant  au  gaz  d’éclairage,  qui  passe  pour  plus 
toxique  que  l’oxyde  de  carbone,  il  ne  pourrait 
agir  que  par  les  carbures  benzéniques  qu’il  ren¬ 
ferme,  le  forrnène  ayant  une  toxicité  négligeable. 
Or  le  gaz  contient  40  grammes  de  carbures  ben¬ 
zéniques  (benzène  C®H®,  toluène,  etc.)  dont 
30  grammes  de  benzène.  Or  une  atmosphère 
devient  toxique  par  l’oxyde  de  carbone  lorsqu’elle 
contient  4  p.  1000  de  ce  gaz;  le  gaz  renfermant 
environ  80  p.  i  000  d’oxyde  de  carbone,  il  faut 
donc  introdrrire  dans  l’air  respiré  un  vingtième 
de  gaz  pour  le  rendre  toxique  par  l’oxyde  de  car¬ 
bone.  A  ce  moment,  l’air  inhalé  contient  2  gram¬ 
mes  de  benzène  environ  pour  1000.  Que  cette 
dose  soit  loin  d’être  négligeable  dans  les  intoxica¬ 
tions  chroniques,  le  fait  est  certain,  mais  on  ne 
peut  admettre  qu’elle  intervienne  dans  les  intoxi- 
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cations  aiguës  qui  durent  en  moyenne  une  demi- 
heure.  Nous  verrons  plus  loin  que  la  privation 
d’oxygène  ne  saurait  non  plus  être  prise  en  consi¬ 
dération,  si  bien  que  nous  ignorons  encore  si  réelle¬ 
ment  le  gaz  est  rendu  plus  toxique  que  ne  l’in¬ 
dique  sa  teneur  en  oxyde  de  carbone. 

Les  incendies  provoquent  la  formation,  à  côté 
de  l’oxyde  de  carbone,  des  souillures  les  plus 
diverses,  suivant  la  nature  des  corps  qui  se  con¬ 
sument.  La  toxicité  de  l'oxyde  de  carbone  pour¬ 
rait  donc  se  trouver  renforcée  par  ces  impuretés. 
D’autre  part,  la  combustion  abaisse  la  teneur  de 
l’atmosphère  en  oxygène.  Nous  n’avons  cepen¬ 
dant  pas  jusqu'ici  trouvé  de  valeurs  anormales 
du  coefiicient  ;  il  est  à  croire  que  l’oxyde  de  car¬ 
bone  exerce  son  action  beaucoup  plus  rapidement 
que  les  gaz  toxiques  associés. 

P.  —  Variation  de  la  teneur  en  oxygène. 

Défaut  d’oxygène.  —  Si  réellement,  comme 
nous  le  pensons,  l’oxyde  de  carbone  provoque  la 
mort  par  privation  d’oxygène,  celle-ci  doit  surve¬ 
nir  plus  rapidement  si  -le  sang  contient  moins 
d’oxygène,  comme  il  arrive  par  exemple  lorsque 
l’atmosphère  est  appauvrie  en  oxygène.  En  pareil 
cas,  on  observerait  un  coefficient  d’empoisonne¬ 
ment  plus  faible. 

Nous  nous  proposons  de  vérifier  le  fait  expé¬ 
rimentalement,  en  faisant  respirer  aux  animaux 
des  mélanges  titrés  d’azote,  d’oxygène  et  d’oxyde 
de  carbone,  dans  lesquels  la  teneur  en  oxygène 
serait  successivement  abaissée.  On  détermine¬ 
rait  dans  chaque  cas  la  valeur  du  coefficient.  Nous 
étudions  lê  dispositif  expérimental. 

Nous  avons  tourné  la  difficulté  et  réalisé  l’ap¬ 
pauvrissement  en  oxygène  par  la  dépression 
atmosphérique. 

On  sait  que  Paul  Bert  a  attribué  le  mal  des 
montagnes  à  l’anoxémie.  Que  d’autres  causes 
puissent  intervenir,  le  fait  est  probable,  mais  il 
est  certain  en  tout  cas  qu’en  diminuant  de  moitié 
la  pression  barométrique,  on  diminue  de  moitié . 
la  teneur  en  oxygène  de  l’air  qui  parvient  aux 
alvéoles  pulmonaires.  Il  en  résulte  une  diminu¬ 
tion  des  gaz  du  sang,  une  anoxémie.  Il  semble, 
dans  ces  conditions,  qu’un  animal  respirant  dans 
une  semblable  atmosphère  subira  plus  facilement 
les  effets  de  l’oxyde  de  carbone  dont  l’action 
anoxémiante  s’ajoutera  à  celle  de  la  dépréssion 
barométrique  ;  on  devra  donc  trouver  un  coeffi¬ 
cient  plus  faible. 

Telles  sont  les  idées  qui  nous  ont  conduits  à  réa¬ 
liser  les  expériences  sifivantes  : 


Un  cobaye  est  placé  dans  une  grande  cloche  de 
verre,  où  l’on  fait  un  vide  poussé  plus  ou  moins 
loin,  puis  on  introduit  une  quantité  d’oxyde  de 
carbone  suffisante'  pour  obtenir  une  atmosphère 
mortelle.  Lorsque  le  cobaye  succombe,  nous  déter¬ 
minons  la  valeur  du  coefficient  d’empoisonne¬ 
ment  par  la  méthode  spectrométrique. 

Il  importe  d’abaisser  lentement  la  pression 
barométrique  et,  avant  d’introduire  l’oxyde  de 
carbone,  de  laisser  l'équilibre  s’établir  dans  le 
sang  du  cobaye,  ce  qui  doit  demander  au  moins 
cinq  minutes.  La  quantité  d’oxyde  de  carbone 
introduite  est  calculée  de  façon  que  le  rapport 
CO 

-Q-  soit  égal  à  3  p.  100,  quelle  que  soit  la  dé¬ 
pression  barométrique. 

Nous  rapportons  les  moyennes  obtenues  dans 
plusieurs  expériences  : 

Durée  Pression  Coefiicient 

de  la  survie.  dans  la  cloche,  d’empoisonnement. 

12  min.  760  cm.  Hg.  o,65 

9  —  425  —  ■  0,55 

(Mont-Blanc  4  814  m.) 

7  —  360  cm.  Hg.  0,46 

5  —  26  —  0,39 

Ainsi  l’appauvrissement  en  oxygène  de  l’at¬ 
mosphère  toxique  détermine  l’abaissement  du 
coefficient  d’empoisonnement  et  favorise,  par 
suite,  la  mort. 

Peut-on  expliquer  de  cette  façon  la  plus  grande 
toxicité  du  gaz  d’éclairage  par  rapport  à  l’oxyde  de 
carbone  ?  Nous  l’avons  pensé  autrefois,  mais  en 
calculant  la  teneur  mortelle  en  gaz  d’éclairage 
on  constate  qu’il  faut  au  plus  ajouter  10  centi¬ 
mètres  cubes  p.  100  de  gaz  à  7  p.  100  d’oxyde 
de  carbone  pour  obtenir  une  atmosphère  riche  de 
0,7  p.  100  d’oxyde  de  carbone,  c’est-à-dire  sûrement 
mortelle.  Or,  dans  ces  i  conditions,  on  a  seulement 
abaissé  d’un  dixième  la  richesse  de  l’air  en  oxy¬ 
gène,  qui  devient  de  18  p.  100  au  lieu  de  20  p. 
100.  L’appauvrissement  en  oxygène  est  donc  très 
insuffisant  pour  que  la  mort  soit  facüitée.  Le  pro¬ 
blème  n’est  donc  pas  élucidé  ;  peut-être  convien¬ 
drait-il  de  reprendre  la  conception  de  Devergie 
et  d’étudier  expérimentalement  s’il  n’intervient 
pas  la  toxicité  du  benzène  (et  non  du  formène, 
comme  disait  Devergie). 

En  tout  cas,  dans  les  incendies,  les  circons¬ 
tances  peuvent  être  telles  que  la  teneur  en  oxy¬ 
gène  de  l’atmosphère  s’abaisse  rapidement  et  qu’il 
en  résulte  une  action  favorisante  de  l’oxyde  de 
carbone  avec  coefficient-  faible.  Nous  devons  dire 
d’ailleurs  que,  si  nous  avons  trouvé  dans  quelques 
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cas  des  coefficients  faibles,  0,56  par  exemple, 
nous  avons  également  constaté  des  coefficients 
normaux  chez  des  sujets  morts  dans  des  foyers 
d’incendie. 

Excès  d’oxygène.  —  I,e  même  raisonnement 
qui  nous  a  conduits  à  démontrer  expérimenta¬ 
lement  l’abaissement  du  coefficient  en  cas  d’ap¬ 
pauvrissement  de  l’atmosphère  en  oxygène,  nous 
permet  de  supposer  que  l’enrichissement  de  l’at¬ 
mosphère  en  oxygène  amènerait  l’élévation  du 
coefficient. 

Nous  nous  proposons  de  mesurer  les  coefficients 
chez  des  cobayes  auxquels  nous  ferons  respirer 
des  mélanges  titrés  d’azote,  d’oxygène  et  d’oxyde 
de  carbone,  dans  lesquels  nous  élèverons  la  teneur 
en  oxygène  au-dessus  de  la  valeur  normale. 

Mais,  dès  à  présent,  nous  savons  que  l’oxygène 
favorise  la  désintoxication,  l’élimination  de  l’oxyde 
de  carbone.  Si  donc  on  fait  respirer  à  un  animal 
un  mélange  d’oxygène  et  d’oxyde  de  carbone 
(celui-ci  à  dose  suffisante  pour  causer  la  mort),  il 
est  certain  que  l’animal  résistera  mieux  à 
l’asphyxie  et  que  par  conséquent,  au  moment 
de  la  mort,  le  coefficient  aura  une  valeur  plus 
élevée  que  normalement.  Cette  valeur  pourra 
même  atteindre  l’unité  dans  les  circonstances 
suivantes,  où  la  totalité  de  l’hémoglobine  sera 
saturée  sans  que  survienne  la  mort  de  l’animal. 
Nous  voulons  parler  des  expériences  de  Haldane, 
vérifiées  par  Gréhant  et  Nicloux,  où  les  animaux 
sont  placés  dans  l’air  comprimé,  à  une  pression 
suffisante  pour  que  l’oxygène  dissous  dans  le 
plasma  suffise  pour  assurer  les  besoins  de  l’orga¬ 
nisme. 

Ees  faits  que  nous  rapportons  ici  ont  une  impor¬ 
tance  primordiale,  puisqu’ils  conduisent  à  la 
thérapeutique  de  l’intoxication  oxycarbonée  par 
l’oxygène  pur,  et  mieux  sous  pression,  qui  a  per¬ 
mis  de  sauver  tant  d’individus. 


est  trouvée  morte  dans  sa  chambre,  par  suite  de  fonction¬ 
nement  défectueux  d'un  appareil  de  chaufiage.  Lésions 
hépatiques,  cardio-rénales  considérables. 

Coefficient  0,53. 

Une  femme  D...,  trente-trois  ans,  tente  de  se  suicider 
avec  ses  deux  enfants.  La  jeune  Renée,  quatre  ans,  est 
trouvée  morte  ;  elle  est  dans  un  état  de  cachexie  très 
prononcée,  avec  lésions  tuberculeuses  des  poumons. 

Coefficient  0,42. 

(La  mère  et  la  sœur,  six  ans,  ont  survécu.) 


Sur  7  individus  trouvés  morts  près  de  fours  à 
chaux  dans  la  banheue  parisienne,  nous  trouvons 
chez  deux  d’entre  eux  le  coefficient  0,66,  chez  les 
5  autres  des  valeurs  comprises  entre  0,48  et  0,51. 
Ne  convient-il  pas  d’incriminer  pour  ces  faibles 
valeurs  l’état  de  misère  physiologique  de  ces  indi¬ 
vidus,  qui  cherchent  la  nuit  un  peu  de  chaleur  ? 

Alcool.  —  Expérimentalement,  nous  avons 
trouvé  des  coefficients  faibles  chez  les  animaux 
intoxiqués  après  avoir  reçu  des  doses  plus  ou 
moins  élevées  d’alcool.  Ees  expériences  que  nous 
rapportons  ont  été  réalisées  par  Balthazard  et 
Piédeüèvre,  ainsi  que  les  expériences  sur  la  strych¬ 
nine  et  l’atropine. 

Durée  de  Teneur  Injection  d'alcool 

la  survie.  en  CO.  dans  l'estomac.  Coefficient. 

Il  min.  2  p.  100.  3  cc“  absolu  0,59 

düué  de  moitié. 

24  —  1,5  —  5  cc’  dRué  de  0,59 

48  —  I  —  4  cc^  dilué  de  0,63 


Ees  cobayes  témoins,  dans  chacune  de  ces  expé¬ 
riences,  placés  dans  la  même  cloche  que  les  alcoo¬ 
lisés,  ont  fourni  les  coefficients  suivants  :  0,66, 
0,62  et  0,60  avec  des  durées  de  survie  de  quatorze 
minutes,  trente-cinq  minutes  et  une  heure. 

Des  faits  analogues  peuvent  être  observés  chez 
l’homme. 


G.  —  Causes  individuelles  de  variation 
du  coefficient. 

On  peut  se  demander  si  l’état  du  sujet,  en  favo¬ 
risant  la  résistance  à  rasph3Tde  ou  en  la  dimi¬ 
nuant,  n’influe  pas  sur  la  valeur  du  coefficient, 
l’élevant  dans  le  premier  cas,  l’abaissant  dans  le 
second. 

En  premier  lieu,  il  convient  de  retenir  les  états 
cachectiques,  qui  s’accompagnent  d’rme  anémie 
intense.  C’est  déjà  là  un  début  d’asph5ixie,  que 
l’oxyde  de  carbone  complète  facilement. 

Une  femme  de  soixante-quinze  ans,  taille  i“,56,  obèse. 


Le  nommé  U...  a  été  rencontré  ivre  vers  dix  heures  du 
soir,  au  moment  où,  incapable  de  rentrer  chez  lui,  il  se 
couchait  sur  un  four  à  plâtre.  On  le  trouve  mort  le  lende¬ 
main  matin  à  huit  heures. 

Coefficient,  0,45.  Alcool,  3<!<!,8  p.  i  000. 

Intoxications  associées.  —  Nous  nous  som¬ 
mes  demandé  s’il  est  possible  d’abaisser  le  coef¬ 
ficient  en  associant  à  l’action  de  l’oxyde  de  car¬ 
bone  celle  d’une  substance  tétanisante,  qui  ac¬ 
croît  les  besoins  de  l’organisme  en  oxygène.  Nos 
prévisions  ont  été  réalisées  avec  l’atropine,  qui 
provoque  de  l’agitation,  et  avec  la  strychnine 
au  moment  des  convulsions. 

De  sulfate  d’atropine  est  injecté  à  un  cobaye 
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à  la  dose  de  50  centigrammes  sous  la  peau.  Placé 
sous  la  cloche  dans  une  atmosphère  à  2  p.  100 
d’oxyde  de  carbone,  l’animal  meurt  en  dix  mi¬ 
nutes  ;  coefficient,  0,53.  Le  cobaye  témoin,  placé 
sous  la  même  cloche,  survit  vingt-deux  minutes 
et  présente  xm  coefficient  de  0,64. 

Deux  autres  cobayes  ont  été  traités  dans  les 
mêmes  conditions.  Ils  ont  succombé  en  six  et 
neuf  minutes  avec  des  coefficients  respectifs  de 
0,52  et  0,41.  Les  témoins  ont  survécu  trente-trois 
minutes  avec  des  coefficients  de  0,76  et  0,63.  Les 
petites  différences  relevées  dans  ces  expériences 
tiennent  sans  doute  à  des  erreurs  dans  le  titrage 
en  oxyde  de  carbone  de  l’atmosphère  toxique, 
ainsi  qu’à  des  différences  individuelles  pour  les 
cobayes. 

Avec  la  strychnine,  la  survie  est  abrégée, 
mais  la  valeur  du  coefficient  n’est  pas  modifiée. 
En  injectant  à  3  cobayes  2  milhgrammes  de  sul¬ 
fate  de  strychnine  par  kilogramme  de  poids  du 
corps,  l’intoxication  par  les  mélanges  gazeux  à 
3  p.  100  d’oxyde  de  carbone  cause  la  mort  en 
dix  minutes  en  moyenne,  avec  coefficient  de  0,63. 
Chez  les  témoins,  même  valeur  du  coefficient, 
mais  survie  de  quinze  minutes. 

Ces  résultats  tiennent  sans  doute  à  ce  que  la 
strychnine  rend  plus  intenses  les  mouvements 
respiratoires  et  favorise  par  suite  l’absorption  de 
l’oxyde  de  carbone.  Il  se  produit  chose  analogue 
à  ce  que  l’on  observe  chez  les  oiseaux  à  la  respi¬ 
ration  rapide  :  même' valeur  pour  le  coefficient, 
mais  mort  suvenue  rapidement. 

On  devrait  avec  la  morphine  observer  des  ré¬ 
sultats  inverses,  c’est-à-dire  accroître  la  durée 
de  la  survie,  puisqu’en  immobilisant  l’animal,  on 
diminue  ses  besoins  en  oxygène.  H  n’en  est  rien, 
car  les  cobayes  placés  dans  l’oxyde  de  carbone 
perdent  connaissance  et,  par  suite,  s’immobilisent 
dans  les  mêmes  conditions,  qu’ils  aient  ou  non 
reçu  prélalablement  de  la  morphine. 

Conclusions 

Loin  de  diminuer  l’intérêt  de  la  notion  du  coef¬ 
ficient  d’empoisonnement  dans  l’intoxication 
bxycarbonée,  l’étude  que  nous  présentons  montre 
tous  les  renseignements  que  l’on  peut  tirer  d’une 
interprétation  correcte  de  la  valeur  du  coefficient. 

Dans  toutes  les  observations  que  nous  rappor 
tons,  où  le  coefficient  a  atteint  des  valeurs  de 
0,42  à  0,80,  on  peut  dire  que  l’oxyde  de  carbone 
a  été,  sinon  la  cause  unique  de  la  mort,  du  moins 
la  cause  principale. 
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Il  en  serait  autrement  si  le  coefficient  avait 
des  valeurs  inférieures  à  0,42  que  l’on  ne  pourrait 
comprendre  qu’en  cas  de  survie  plus  ou  moins 
prolongée.  En  tout  cas,  les  très  faibles  valeurs, 
telles  que  0,05  et  moins,  que  certains  auteurs  in¬ 
voquent  en  faveur  d’une  intoxication  oxycar- 
bonée,  sauf  survie,  démontrent  au  contraire  que  la 
mort  reconnaît  une  autre  cause.  L’organisme  sup¬ 
porte  en  effet  sans  le  moindre  malaise  des  doses 
d’oxyde  de  carbone  correspondant  à  des  coeffi¬ 
cients  de  0,10,  0,20  et  même  0,30.  Bien  que  nous 
n’ayons  jamais  trouvé  ces  valeurs,  on  pourrait 
peut-être  les  observer  chez  des  individus  qui  sont 
restés  près  d’un  foyer  d’incendie  ou  d’un  appa-, 
reil  de  chauffffage  mal  installé,  sans  d’ailleurs  en 
ressentir  d’inconvénient.  Si  ces  individus  sont 
trouvés  morts,  le  décès  doit  être  rapporté  à  une 
autre  cause. 

Notre  étude  corrobore  d’aiUeurs  la  salutaire 
action  de  l’oxygène,  comme  antidote  de  l’oxyde  de 
carbone.  Aussi,  lorsque  l'on  constate  les  merveil¬ 
leux  résultats  obtenus  par  l’inhalation  d’oxygène 
prolongée,  lorsqu’on  relate  les  retours  à  la  vie 
inespérés  obtenus  par  cette  méthode,  on  est 
véritablement  navré  de  voir  préconiser  des  théra¬ 
peutiques  invraisemblables,  telle  l’injection  sous- 
cutanée  d’hyposulfite  de  soude,  basées  sur  des 
conceptions  chimiques  erronées  et  qui  n’ont  pas 
pour  elles  le  contrôle  expérimental,  si  facile  à  réa¬ 
liser  en  pareille  matière.  Semblables  thérapeu¬ 
tiques,  en  faisant  perdre  du  temps  au  médecin, 
en  détournant  son  esprit  de  la  seule  thérapeu¬ 
tique  rationnelle  et  efficace,  sont  destinées  à  cau¬ 
ser  la  mort  de  bien  des  individus  si,  malgré  leur 
empirisme,  elles  venaient  à  se  répandre. 
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SANIAL  MIDY 

Essence  d’une  pureté  absolue  et  d’une  richesse  médicamenteuse  inégalable 
obtenue  par  la  distillation  du  Santal  de  Mysore  (Inde). 

DOSAGE  ÉLEVÉ  :  26  CENTIGRAMIVIES  PAR  CAPSULE 

Le  meilleur  balsamique  pour  te  traitement  de  la 

BLENNORRAGIE  AIGUË  OU  CHRONIQUE 

Nécessaire  dès  le  début  de  la  maladie 
contre  les  manifestations  inflammatoires  et  douloureuses. 

Indispensable  pour  tarir  ensuite  l’écoulement  et  en  empêcher  la  chronicité. 

DOSE  :  DE  10  A  12  CAPSULES  PAR  JOUR 
Aucun  trouble  de  la  digestion,  de  i’éiimination  rénaie,  aucune  fatigue  ou  douleur  lombaire. 
TRAITEMENT  DE  TOUTES  LES  MANIFESTATIONS  MORBIDES  OU  INFECTIEUSES  DES 

VOIES  URINAIRES 

NÉPHRITES  -  PYÉLITES  -  PYÉLONÉPHRITES  -  CYSTITES  ET  CATARRHE  VÉSICAL 
URÉTHRITES  DE  TOUTE  NATURE 
ÉPIDIDYMITES  ET  PROSTATITES  AIGUÊES  OU  CHRONIQUES 

LABOnATOUtE  OE  PHARMACOLOGIE  GÉNÉRALE,  8,  ruo  Vivlenne.  -  PARIS 
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IODE  PHYSIOLOGIQUE,  SOLUBLE,  ASSIMILABLE 


L’Iodalo, 
Première  combinaisoi 


e  eat  la  seule  solution  titrée  du  Peptoniode 
directe  et  entièrement  stable  de  l’Iode  |avec  la  Peptone 


Découverte  èn  1896  par  E.  GALBRUN,  Docteur  en  Pliarraac 
{Commmicaiion  au  XIII»  Congrèt  International,  Paris  1900.) 


ARTHRITISME.  GOUTTE,  RHUMATISME,  ARTÉRIOSCLÉROSE, 
MALADIES  du  CŒUR  et  des  VAISSEAUX.  ASTHME,  EMPHYSÈME, 
LYMPHATISME.  SCROFULE.  AFFECTIONS  GLANDULAIRES, 
RACHITISME,  GOITRE,  FIBROME,  SYPHILIS,  OBÉSITÉ. 

Vingt  gouttes  lodalose  agissent  comme  un  gramme  lodure  alcalin 
Dosa  moyeima  :  Cinq  à  vioqt  gontUs  pour  Its  onfsntt,  dii  à  cinquante  qouttss  pour  les  adultes. 
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LES 

COMMISSIONS  TECHNIQUES 
MÉDICALES 
DANS  L’APPLICATION 
DE  LA  LOI 

SUR  LES  ASSURANCES 
SOCIALES  w 

le  P'  J.  LECLERCQ 

L’application  de  la  loi  sur  les  Assurances 
sociales  entraîne  l’éclosion,  entre  les  assurés  et  les 
caisses,  de  litiges  d’ordres  médicaux,  qui  sont 
réglés  par  des  organismes  spéciaux  d’arbitrage  : 
les  Commissions  techniques  médicales,  encore 
appelées  communément  :  les  Commissions  des 
trois  médecins. 

La  loi  du  5  avril  1928,  modifiée  par  la  loi  du 
30  avril  1930,  prévoit,  en  effet,  dans  le  para¬ 
graphe  3  de  l’article  7  :  «  Si  une  contestation 
s’élève  en  ce  qui  concerne  l’état  du  malade  entre 
l’assuré  et  la  caisse,  cet  état  est  apprécié  par  une 
commission  technique  composée  du  médecin 
traitant,  d’un  médecin  désigné  par  la  caisse  et 
d’un  médecin  choisi  par  le  juge  de  paix.  S’il 
s’agit  d’incapacité  permanente,  ce  troisième  méde¬ 
cin  sera  un  médecin-expert  désigné  par  le  président 
du  tribunal  civil.  » 

Le  paragraphe  3  de  l’article  10  ajoute  :  «  Si 
l’assuré  conteste  le  pourcentage  d’incapacité  qui 
lui  a  été  notifié  dans  les  formes  à  fixer  par  décret, 
ou  si  la  caisse  estime  qu’un  nouvel  examen  de  son 
dossier  est  nécessaire,  l’état  d’incapacité  est 
apprécié  par  la  Commission  technique,  prévue  à 
l’article  7,  paragraphe  3,  avec  appel  devant  la 
section  permanente  du  Conseil  supérieur  des  assu¬ 
rances  sociales.  » 

Le  décret  portant  règlement  d’administration 
publique,  en  date  du  25  juillet  1930,  complète 
ces  textes  de  loi  et  précise  certains  points  relatifs 
au  fonctionnement  de  ces  commissions  tech¬ 
niques. 

Il  importe  de  souligner  immédiatement  que  ces 
dispositions  constituent  une  nouveauté  légale, 
particulière  aux  Assurances  sociales,  puisque  les 
différends  qui  surgissent  à  l’occasion  de  l’applica¬ 
tion  d’autres  lois  sociales,  dans  lesquelles  le  méde¬ 
cin  est  appelé  à  jouer  un  rôle  prépondérant, 
telles  que  la  loi  sur  les  accidents  du  travail,  la  loi 
sur  les  maladies  professionnelles  et  la  loi  sur  les 

(i)  Conférence  faite  à  la  Réunion  médico-sociale  de  l’Ins¬ 
titut  de  médecine  légale  et  de  médecine  sociale  de  Rille, 
le  15  octobre  rgas. 


pensions  militaires,  sont  du  ressort  des  tribunaux 
ordinaires  ou  spéciaux  (tribunal  des  pensions). 

Nature  des  litiges.  —  Les  Commissions 
techniques  ont  uniquement  à  statuer  sur  des  diffé¬ 
rends  d’ordre  médical.  Les  litiges  administratifs 
ne  sont  pas  de  leur  compétence. 

Il  n’est  guère  possible  d’envisager  en  détail 
toutes  les  questions  qui  peuvent  leur  être  sou¬ 
mises.  Nous  ne  signalerons,  en  nous  basant  sur  une 
enquête  que  nous  avons  pu  faire,  avec  le  concours 
du  professeur  Vanverts,  auprès  des  Caisses 
d’assurances  sociales  de  la  région  du  Nord,  que 
les  plus  importantes  et  les  plus  fréquentes. 

Tout  d’abord,  en  ce  qui  concerne  l’assurance- 
maladie,  la  Commission  technique  a  parfois  à 
déterminer  si  l’affection  invoquée  rentre  bien 
dans  le  cadre  de  la  loi.  Le  médecin  de  la  caisse 
peut  prétendre,  en  effet,  qu’elle  est  la  conséquence 
d’xm  accident  du  travaü  ou  d’une  maladie  profes¬ 
sionnelle. 

L’article  8,  paragraphe  i  de  la  loi,  indique  en 
effet  :  «  Ne  donnent  pas  droit  aux  prestations  en 
nature  et  en  argent,  sous  réserve  de  l’application 
de  l’article  60  ci-après,  les  maladies  et  les  bles¬ 
sures  susceptibles  d’être  indemnisées  par  applica¬ 
tion  des  dispositions  légales  relatives  aux  accidents 
du  travail.  » 

Un  tel  htige  est,  dans  certains  cas,  aplani  grâce 
à  une  expertise  médico-légale  ordonnée  par  le 
juge  de  paix,  ou  par  le  tribunal  civil,  en  vertu  des 
dispositions  prévues  dans  la  loi  du  9  avril  1898  ou 
du  25  octobre  1919.  Mais,  le  plus  souvent,  elle  est 
du  ressort  de  la  Commission  technique,  qui  ne 
doit  d’ailleurs  pas  perdre  de  vue  les  faits  visés  par 
l’article  60  de  la  loi,  paragraphe  i  :  «  L’assuré, 
victime  d’tm  accident  du  travail,  tout  en  bénéfi¬ 
ciant  des  dispositions -de  la  loi  du  9  avrü  1898, 
conserve,  pour  toute  maladie  qui  n’est  pas  la 
conséquence  de  l’accident,  ainsi  qu'en  cas  de 
grossesse,  ses  droits  aux  prestations  de  la  présente 
loi,  pour  lui,  son  conjoint  et  les  personnes  à  sa 
charge,  pourvu  qu’il  ait  cotisé  soixante  jours  dans 
les  trois  mois  ou  deux  cent  quarante  jours  dans  les 
douze  mois  qui  précèdent  l’accident. 

«  Toutefois,  l’assuré  ne  pourra  cumuler  le  demi- 
salaire  dû  en  vertu  de  la  loi  du  9  avril  1898  et 
l’indemnité  jorunalière  prévue  par  l’article  5  ou 
par  l’article  9  de  la  présente  loi.  A  partir  de  la 
guérison  ou  de  la  consolidation  de  la  blessure 
résultant  de  l’accident  du  travail,  il  recevra 
l’allocation  journalière  de  l’article  5  ou  de  l’ar¬ 
ticle  9  de  la  présente  loi,  sous  déduction  du  délai 
de  carence  si,  à  cette  date,  la  maladie  remonte  à 
plus  de  six  joins.  » 
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Des  dispositions  spéciales  sont  aussi  prévues 
dans  l’article  6o,  paragraphe  3,  concernant  les 
maladies  professionnelles  :  «  D’assuré  atteint  par 
une  maladie  professionnelle  dans  les  conditions 
prévues  par  la  loi  du  25  octobre  1919  pourra,  s’il 
le  désire,  s’adresser  pour  obtenir  les  soins  néces¬ 
saires  à  son  état  à  la  Caisse  d’assurance-maladie  à 
laquelle  il  est  affilié  en  vertu  de  la  présente  loi. 
Dans  ce  cas,  la  caisse  sera  tenue  de  lui  délivrer  des 
prestations  et  elle  sera,  de  ce  fait,  subrogée  dans 
les  droits  de  l’assuré  vis-à-vis  du  ou  des  em¬ 
ployeurs  tenus  à  la  garantie  professioimelle, 
contre  lesquels  elle  conservera  tous  les  recours 
utiles.  » 

Il  en  est  de  même  pour  ce  qui  est  des  pensionnés 
de  guerre. 

D’article  51,  paragraphe  i,  dit,  en  effet  :  «  Des 
assurés  malades  ou  blessés  de  guerre,  qui  béné¬ 
ficient  de  la  législation  des  pensions  militaires, 
continueront  de  recevoir  personnellement  les 
soins  auxquels  ils  ont  droit  au  titre  de  l’article  64 
de  la  loi  du  31  mars  1919,  suivant  les  prescriptions 
du  dit  article  et  des  dispositions  réglementaires 
qui  en  règlent  l’application.  Ils  auront  droit, 
dans  tous  les  cas,  à  toutes  les  prestations  prévues 
à  l’article  5  de  la  présente  loi. 

«  Pour  les  maladies,  blessures  ou  infirmités 
n’ayant  pas  une  origine  militaire,  ils  jouiront, 
ainsi  que  leur  conjoint  et  leurs  enfants  non  salariés 
de  moins  de  seize  ans,  des  prestations  en  nature  de 
l’assurance-maladie,  mais  ils  seront  dispensés, 
pour  eux  personnellement,  du  pourcentage  de 
participation  aux  frais  médicaux  et  pharmaceu¬ 
tiques  et  autres  mis  à  la  charge  des  assurés 
malades  ou  invalides.  » 

Dans  certains  cas  encore,  les  caisses  estiment 
qu’il  s’agit  d’une  affection  volontairement  provo¬ 
quée  et  visée  par  l’article  8,  paragraphe  2  de  la  loi  : 

«  Ne  donnent  pas  lieu  aux  prestations  en  argent  : 
les  maladies,  les  blessures  ou  infirmités  résultant 
de  la  faute  intentionnelle  de  l’assuré.  »  Il  appar¬ 
tient  aux  Commissions  techniques  de  rechercher 
s’il  en  est  bien  ainsi. 

Il  importe  fréquemment  aussi  de  préciser  la  ' 
date  du  début  de  la  maladie,  contestée  par  les 
parties.  Des  prestations  ne  sont  dues,  en  effet,  que 
pendant  les  six  premiers  mois  de  la  maladie,  et 
uniquement  dans  les  cas  où  les  cotisations  ont  été 
payées  pendant  le  trimestre  précédant  les  pre¬ 
mières  constatations  médicales.  Si  l’affection  a 
débuté  avant  que  la  période  des  trois  mois  ne  soit 
écoulée,  il  n’y  a  pas  de  droit  aux  prestations. 

Da  Commission  technique  doit  statuer  encore 
sur  la  légitimité  de  certains  repos  ;  sur  la  prolon¬ 
gation  de  l’arrêt  du  travail  ;  sur  l’institution  de 


18  Novembre  1933. 

traitements  spéciaux  ;  sur  le  refus  du  contrôle  de 
certains  sujets. 

Elle  est  surtout  amenée  à  résoudre  les  problèmes 
complexes  soulevés  par  la  superposition  chez  le 
même  assuré  de  plusieurs  affections,  soit  de  nature 
nettement  différente,  soit  d’origine  identique, 
mais  touchant  en  même  temps  ou  successivement 
plusieurs  organes.  Elle  doit  déterminer,  ainsi,  si 
une  maladie  évoluant  pendant  six  mois  a  épuisé 
les  droits  aux  prestations  du  sujet  ;  ou  si  les 
troubles  constatés  relèvent  d’une  nouvelle  affec¬ 
tion  maintenant  ces  droits  ;  ou  bien  encore  si 
l’assuré  a  été  complètement  guéri  de  la  maladie 
qui  lui  a  permis  de  bénéficier  de  la  loi  pendant 
six  mois,  et  s’ü  a  bien  été  atteint,  dans  la  suite, 
d’une  récidive  ou  d’une  rechute,  après  avoir  versé 
ses  cotisations  pendant  plus  de  deux  mois  après 
sa  guérison  initiale  apparente. 

Cette  brève  énumération,  sur  laquelle  nous  ne 
croyons  pas  devoir  nous  étendre  davantage,  suffit 
pour  montrer  la  multiplicité  et  la  complexité  des 
problèmes  médico-légaux,  qui  sont  de  la  compé- 
tencè  des  Commissions  techniques  en  ce  qui 
concerne  les  assurances-maladies. 

Des  questions  relatives  à  l’ assurance-invalidité 
ne  sont  pas  moins  délicates  ni  moins  difficiles  à 
résoudre. 

On  sait,  en  effet,  que  l’assuré  ne  peut  toucher 
une  pension  d’invaUdité  que  si  les  troubles  qu’il 
présente,  après  une  période  de  six  mois  d’assu¬ 
rance-maladie,  entraînent  une  diminution  de  sa 
valeur  productive  supérieure  à  66  p.  100.  Il  s’agit 
alors  d’évaluer  le  taux  de  son  invalidité  en  se 
basant  sur  le  barème  contenu  dans  l’arrêté  du 
5  août  1933  du  ministre  du  Travail  et  de  la  Pré¬ 
voyance  sociale.  On  est  le  plus  souvent,  dans  ces 
cas,  en  présence  de  faits  d’interprétation  difficile, 
où  le  facteur  individuel  joue  un  rôle  essentiel.  C’est 
dire  qu’ils  sont  la  cause  d’un  bon  nombre  de  litiges. 

Il  importe  aussi  parfois  de  déterminer  si  l’inva¬ 
lidité  constatée  est  bien  la  conséquence  d’une 
maladie  ou  si  elle  n’est  pas  consécutive,  en  totalité 
ou  en  partie  tout  au  moins,  à  un  accident  du 
travail,  à  une  maladie  professionnelle  ou  à  une 
blessure  de  guerre. 

Cés  faits  sont  visés  par  le  paragraphe  2  de 
l’article.  60  :  «  De  titulaire  d’tme  rente  allouée  en 
vertu  de  ladite  législation  (loi  du  9  avril  1898), 
dont  l’état  d’invalidité  subira  une  aggravation 
imputàble  à  une  cause  autre  que  celle  qui  a 
ouvert  droit  à  la  rente,  peut  réclamer  le  bénéfice  de 
l’assurance-invalidité  si  le  degré  total  d’incapacité 
atteint  au  moins  66  p.  100,  et  si  la  rente-accident 
est  inférieure  à  la  pension  à  laquelle  l’assuré  aurait 
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droit  en  vertu  des  articles  10,  ii  et  12  de  la  pré¬ 
sente  loi.  Dans  ce  cas,  la  pension  d’assurance  est 
liquidée  pour  un  montant  égal  à  la  différence  entre 
la  pension,  calculée  comme  il  est  dit  à  l’article  lo, 
et  la  rente-accident.  » 

De  même  en  ce  qui  concerne  les  pensionnés  de 
guerre  la  loi  prévoit,  dans  l’article  51,  para¬ 
graphes  2  et  3  ; 

«  En  cas  d'aggravation  de  l’état  d’invalidité  à  la 
suite  de  maladie  ou  d’accident,  l’incapacité  d’ori¬ 
gine  militaire  entre  en  compte  pour  la  détermi¬ 
nation  du  degré  d’invalidité  ouvrant  le  droit  à  la 
pension  d’assurance.  Si  le  degré  total  d’invalidité 
atteint  au  moins  66  p.  100  et  si  la  pension  mili¬ 
taire  d’invalidité  est  inférieure  à  la  pension  à 
laquelle  l’assuré  aurait  droit  en  vertu  des  ar¬ 
ticles  10,  Il  et  12  de  la  présente  loi,  la  pension 
d’assurance  est  liquidée  pour  un  montant  égal  à 
la  différence  entre  la  pension  calculée  comme  il 
est  dit  à  l’article  10  et  la  pension  militaire.  » 

En  dehors  de  ces  cas,  la  Commission  technique 
est  quelquefois  appelée  à  déterminer  la  date  à 
laquelle  a  commencé  la  période  d’invalidité  et  le 
taux  de  l’invalidité,  soit  au  cours  des  cinq  pre¬ 
mières  années,  soit  à  la  fin  de  la  période  décennale. 

D’article  12,  paragraphe  i,  prévoit  en  effet  que 
«  la  pension  d’invalidité  est  fixée,  à  titre  provi¬ 
soire,  pour  une  durée  de  cinq  années  »  ;  (para¬ 
graphe  2),  que  «pendant  cette  même  période,  et 
sous  peine  de  voir  sa  pension  suspendue,  le 
pensionné  doit  se  soumettre  aux  visites  médicales 
qui,  à  toute  époque,  peuvent  être  demandées  par 
la  Caisse  d’assurances»;  (paragraphe  5), «que  la 
pension  est  supprimée  si  la  capacité  de  travail 
devient  supérieure  à  50  p.  100  »  ;  et  (para¬ 
graphe  6)  que,  «  après  un  nouveau  délai  de  cinq 
ans,  le  pensionné  devra,  sur  la  demande  de  la 
caisse,  se  soumettre  à  une  dernière  expertise.  Si,  à 
la  suite  de  cette  expertise,  la  capacité  de  travail 
est  reconnue  supérieure  à  50  p.  100,  la  pension 
est  supprimée  ». 

Da  Commission  technique  doit  aussi,  dans  cer¬ 
tains  cas,  rechercher  si  l’incapacité  est  permanente 
et  absolue,  car,  d’après  le  décret  du  25  juillet  1930, 
article  43,  paragraphe  i  :  «  En  cas  d’incapacité 
permanente  et  absolue  de  l’assuré  admis  au 
bénéfice  de  la  pension  d’invalidité,  la  Caisse  qui  a 
la  charge  de  cette  pension  invite  la  Caisse  à  qui 
l’intéressé  appartient  pour  le  risque  vieillesse,  dès 
l’expiration  de  la  période  fixée  par  la  loi  pour  la 
consolidation  de  la  pension  d’invalidité,  à  liquider 
pgr  anticipation  la  rente  inscrite  au  compte  indi¬ 
viduel  de  celui-ci.  » 

Enfin,  il  convient  de  se  rendre  compte  si,  au 
cours  de  la  période  d’invalidité,  des  prestations 


en  nature  sont  indispensables  à  certains  assurés, 
en  vue  de  réduire  leur  invalidité,  d’après  l’ar¬ 
ticle  49,  paragraphe  i,  du  décret  du  25  juil¬ 
let  1930  :  «  Pendant  les  cinq  premières  années  de 
l’invalidité,  le  pensionné  bénéficie  des  prestations 
en  nature  de  l’assurance-maladie,  à  la  condition  de 
participer  aux  frais  médicaux  et  pharmaceutiques, 
conformément  à  l’article  4,  paragraphe  5,  de  la  loi.  » 

J’ai  tenu,  en  exposant  ces  différents  cas,  à 
rappeler  les  dispositions  légales  essentielles  qui 
les  conditionnent,  pour  laisser  entrevoir  la  nature 
des  différends  qui  peuvent  se  produire. 

En  fait,  d’après  les  renseignements  que  j’ai  pu 
recueillir,  les  questions  soumises  jusqu’ici  à 
l’appréciation  des  Commissions  techniques,  dans 
la  région  du  Nord,  ont  été  peu  nombreuses,  grâce, 
sans  doute,  à  l’esprit  d’entente  et  de  conciliation 
dont  font  preuve  les  médecins  traitants  et  les 
médecins  contrôleurs  des  Caisses.  Peut-être  se 
multipHeront-elles  dans  l’avenir  avec  l’extension 
des  invalidités,  qui  ne  sont  guère  attribuées 
jusqu’ici  qu’en  très  petit  nombre,  puisque  cette 
assurance  est  seulement  applicable  depuis  le 
début  de  cette  année.  D’expérience,  qui  nous  est 
fournie  par  la  loi  du  9  avril  1898  sur  les  accidents 
du  travail,  montre,  en  effet,  combien  sont  diffi¬ 
ciles  les  évaluations  des  incapacités  d’origine 
traumatique,  et  à  plus  forte  raison  combien  sont 
plus  délicates  encore  à  déterminer  celles  qui 
résultent  d’états  pathologiques. 

Constitution  des  Commisions  techniques. 
—  Dorsqu’une  de  ces  contestations  s’élève  entre 
rm  assuré  et  une  caisse  d’assurances,  la  partie  en 
cause,  c’est-à-dire  le  plus  souvent  l’assuré,  sollicite 
la  nomination  d’une  Commission  technique  sui" 
vaut  les  conditions  prévues  par  l’article  41,  para¬ 
graphe  I,  du  décret  du  25  juillet  1930  ; 

«  D’assuré  qui  conteste  les  décisions  prises  par 
la  Caisse  d’assurance-invalidité,  en  vertu  de  l’ar¬ 
ticle  40  du  présent  décret,  dispose  d’un  délai  de 
quinze  jours  pour  saisir  de  sa  réclamation  le 
greffier  de  justice  de  paix.  Celui-ci  provoque 
immédiatement  la  réunion  de  la  Commission 
technique  conformément  aux  dispositions  de 
l’article  7,  paragraphe  3,  de  la  loi. 

«  Da  même  procédure  est  suivie  pour  le  cas  où 
la  Caisse  d’assurance-maladie  entend  contester  ces 
décisions.  » 

Il  y  a  lieu  de  préciser  que  la  demande  doit  être 
adressée  au  greffier  de  justice  de  paix,  qui  la 
transmet  au  juge  de  paix  en  vue  de  la  nomination 
du  tiers-expert,  et  non  pas,  comme  cela  se  produit 
parfois,  par  erreur,  à  la  Commission  cantonale. 
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En  cas  d’assurance-invalidité,  la  désignation  du 
médecin  est  faite  par  le  président  du  tribunal. 

E’assuré  indique  son  médecin  traitant,  et  la 
Caisse  son  médecin  contrôleur,  qui  n’est  pas 
nécessairement  celui  qui  a  déjà  examiné  le  sujet. 

Ea  Commission  ainsi  constituée  est  saisie,  par 
le  greffier  de  justice  de  paix,  de  la  mission  qid  lui 
est  confiée  et  qu’elle  doit  remplir  dans  le  plus  bref 
délai,  —  normalement  dans  les  dix  jours,  —  de 
façon  qu’elle  puisse  effectuer  des  constatations 
utiles. 

Ea  loi,  dans  l’article  7,  prévoit  que  le  médecin 
désigné  par  le  magistrat  est  un  médecin-expert. 

Or,  ü  me  paraît  nécessaire  de  signaler  à  ce  sujet 
que  cette  dénomination  de  «  médecin-expert  » 
n’est  pas  toujours  employée  à  bon  escient.  Ainsi, 
la  circulaire  du  décembre  1932  conseille  la 
création  dans  les  Caisses  de  médecins-experts,  qui 
sont  en  réalité  des  médecins  spécialistes  chargés  de 
certains  contrôles  pour  l’assurance-invalidité.- De 
même,  dans  les  centres  spéciaux  de  réforme, 
constitués  pour  l’application  de  la  loi  des  pensions 
militaires,  les  médecins  vacateurs  sont  également 
appelés  des  «  médecins-experts  ». 

Il  s’agit,  en  réalité,  dans  ces  deux  cas,  de 
niédecins  contrôleurs  ou  de  sur-contrôleurs,  chargés 
d’éclairer  une  des  parties  en  cause,  et  non  pas  de 
«  médecins-experts  »  dans  l’acception  habituelle 
du  terme.  Ces  derniers  sont,  en  effet,  des  conseillers 
techniques,  nommés  par  autorité  de  justice  ou 
choisis  amiablement  par  les  parties  opposées  pour 
procéder  à  un  examen  médical  et  pour  proposer 
un  arbitrage. 

Il  en  résulte  des  confusions  regrettables,  des 
erreurs  d’interprétation  et  des  difficultés  pra¬ 
tiques,  qu’il  serait  aisé  d’éviter  en  ne  substituant 
pas  au  mot  «  contrôleur  »  le  terme  d’ «  expert  ». 

Ea  loi  et  les  décrets  ne  précisent  pas  quels  sont 
les  médecins  qui  doivent  ou  peuvent  être  désignés 
comme  «  experts  ».  Cependant,  ü  est  indispensable 
que  ces  derniers  jouissent  d’une  autorité  indiscu¬ 
table,  possèdent  des  connaissances  médicales  et 
légales  précises,  fassent  preuve  d’une  impartiaUté 
et  d’une  indépendance  absolues,  ainsi  que  d’un 
esprit  de  conciliation  et  de  bonne  confraternité.' 

On  peut  souhaiter  que  les  magistrats  aient 
recours  dans  ces  conditions,  autant  que  possible, 
aux  médecins-experts  inscrits  sur  les  listes  des 
Cours  d’appel.  C’est  eux  qui,  d’ailleurs,  sont  habi¬ 
tuellement  désignés,  dans  le  ressort  de  la  Cour 
d’appel  de  Douai. 

Mais  ü  faut  signaler  que  dans  les  cas  où  des 
connaissances  techniques  particulières  sont  néces¬ 
saires,  il  convient  de  recourir  à  des  spécialistes, 
tels  que  des  phtisiologues,  des  urologues,  des 


gynécologues,  des  oto-rhino-larjmgologistes,  des 
radiologues,  etc.,  compétents. 

Il  appartient  généralement  au  médecin-expert 
de  convoquèr  les  parties,  à  la  date,  à  l’heure  et 
au  lieu  choisis  d’un  commun  accord  avec  ses 
deux  confrères. 

Certains  greffiers  de  justice  de  paix  ont  émis  la 
prétention  de  provoquer  la  réimion  au  siège  de  la 
justice  de  paix.  Aucun  texte  ne  prescrit  une  telle 
désignation  qui,  d’ailleurs,  serait  de  nature  à 
compliquer  inutilement  un  examen  médical 
satisfaisant  de  l’assuré. 

Il  y  aheu  d’ajouter  que  la  formalité  de  la  presta¬ 
tion  de  serment  n’est  nullement  prévue  dans  la  loi. 

Examen  de  la  Commission  technique.  — 
Ea  Commission  technique  doit  se  réunir  dès  que 
possible.  Ees  parties,  et  plus  spécialement  l’assuré, 
demandent  parfois  l’autorisation  de  se  faire 
assister,  en  dehors  de  leurs  médecins,  par  des 
conseillers  ;  avocats,  secrétaires  de  syndicats, 
représentants  de  groupements  divers. 

Comme  il  s’agit  d’une  Commission  qui  doit 
étudier  des  questions  purement  médicales,  il  ne 
semble  pas  que  l’intervention  de  telles  personna¬ 
lités  puisse  être  désirable,  dans  la  grande  majorité 
des  cas.  Cependant,  il  peut  s’agir  de  faits  nécessi¬ 
tant  une  interprétation  déhcate  de  certains  textes 
de  lois,  et  il  peut  être  utile  d’apporter  aux  méde¬ 
cins  de  la  Commission  des  explications  indispen¬ 
sables. 

Il  n’y  a  donc  pas  lieu,  à  mon  avis,  de  refuser 
systématiquement  cette  assistance  réclamée  par 
les  parties,  à  la  condition  que  ces  conseillers  se 
bornent  à  exposer  les  faits  en  cause,  sans  essayer 
d’exercer  aucune  pression  sur  les  médecins  et  sans 
participer  en  aucune  manière  à  leur  discussion  et 
à  leur  déhbération. 

Ea  Coipmission  technique,  après  avoir  pris 
connaissance  du  dossier,  doit  entendre  les  parties, 
examiner  l’assuré  et  délibérer  ensuite,  en  s’effor¬ 
çant  d’aboutir  à  un  accord. 

Ee  médecin-expert,  désigné  par  le  magistrat,  a 
donc  ainsi  tout  naturellement  un  rôle  conciliateur. 
C’est  lui  d’ailleurs  qui  rédige  habituellement  le 
procès-verbal  de  la  réunion  sur  papier  libre, 
d’après  l’article  62  dé  la  loi  :  «  Ees  pièces  exclusi¬ 
vement  relatives  à  l’exécution  de  la  présente  loi 
sont  délivrées  gratuitement  et  sont  dispensées 
des  droits  de  timbre  et  d’enregistrement.  » 

Après  une  introduction  comprenant  les  noms 
des  trois  médecins,  avec  leurs  attributions, ,  et 
rappelant  la  date  de  la  réunion,  sont  exposés  les 
faits,  le  contenu  des'  pièces  communiquées  et  le 
résultat  de  l’examen.  Une  discussion  portant  sur 
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l’ensemble  de  ces  renseignements  conduit  à  la 
décision  commune. 

En  fait,  il  ne  s’agit  pas  de  conclusions  sem¬ 
blables  à  celles  d’un  rapport  médico-légal  du  type 
habituel,  mais  d’une  mesure  arbitrale,  imposée 
aux  parties,  qui  peut  être  libellée,  par  exemple,  de 
la  façon  suivante  : 

«Ea  Commission  technique  estime  que  M.  X... 
n’est  pas  guéri,  qu’il  est  encore  dans  l’impossibilité 
de  reprendre  son  travail  et  qu’il  a  droit  aux 
prestations  prévues  par  la  loi  sur  les  Assurances 
sociales  jusqu’au...,  date  de  l’expiration  de  ses 
six  mois  de  maladie.  » 

Si  les  trois  médecins  ne  sont  pas  tous  d’accord, 
il  y  a  lieu  de  le  consigner  dans  l’exposé,  en  indi¬ 
quant  l’opinion  du  dissident.  La  décision  des 
deux  autres  membres  est  rédigée  suivant  les  indi¬ 
cations  données  ci-dessus. 

Le  procès-verbal  doit  être  signé  non  pas  seule¬ 
ment  parle  tiers-expert,  mais  par  les  trois  médecins. 

Ee  secret  médical,  qui  doit  être  intégralement 
respecté,  dans  l’application  de  la  loi  sur  les  assu¬ 
rances  sociales,  ainsi  que  l’ont  souligné  à  juste  titre 
le  professeur  Mazel,  puis  le  professeur  Vanverts,  ne 
peut  pas  être  mis  en  cause  au  sujèt  du  fonction¬ 
nement  de  la  Comnrission  technique  qui  procède, 
en  quelque  sorte,  à  une  expertise  médico-légale. 

Ea  décision  signée  est  transmise  au  greffier  de 
justice  de  paix,  qui  la  communique  au  magistrat 
saisi  du  différend.  Ce  dernier  la  fait  porter  à  la 
connaissance  des  parties. 

Ees  honoraires  sont  payés  pour  le  médecin  trai¬ 
tant  de  la  Commission  technique  par  l’assuré,  et 
ceuxdu  médecin  de  la  Caisse  d’assurances  par  cette 
dernière.  Ea  loi  n’indique  pas  comment  doivent 
être  réglés  ceux  du  tiers-expert.  Eh  réalité,  ils 
devraient  être  supportés  en  parts  égales  par  les 
deux  parties.  Mais  il  en  résulterait  des  difficultés 
considérables. 

Dans  nos  régions,  ils  sont  versés  par  la  caisse 
d’assurances  sociales,  qtd  peut  secondairement 
retenir  la  part  qui  incombe  à  l'assuré. 

Ce  modus  faciendi  est  d’ ailleurs  conforme  à  la 
réponse  faite  par  le  ministre  du  Travail  (juil¬ 
let  1932)  à  une  question  posée  sur  ce  sujet  par 
M.  J.  Eerolle  le  i®’"  juillet  1932  :  «  On  ne  peut  pas 
imposer  à  l’assuré,  qui  supporte  déjà  la  charge 
des  honoraires  de  son  médecin,  le  versement 
d’une  provision  au  troisième  médecin  désigné  par 
l’appUcation  de  l’article  7,  paragraphe  3,  de  la  loi 
du  30  avril  1930.  Toutefois,  le  fonctionnement  de 
la  Commission  technique  prévu  à  cet  article  étant 
intimement  lié  au  fonctionnement  des  Caisses 
d’assurances,  il  appartient  à  celles-ci  de  régler 
directement  le  troisième  médecin,  sous  réserve  de 


leur  droit  de  recours  contre  l’assuré  qui  succombe.  « 

Ee  tarif  appliqué  dans  le  Nord  est  celui  des 
expertises  d’accidents  du  travaü,  car  les  difficultés 
à  résoudre  sont  du  même  ordre. 

La  décision.des  Commissions  techniques  au 
point  de  vue  juridique.  —  Dans  l’état  actuel 
de  la  législation,  la  décision  arbitrale  de  la  Com¬ 
mission  médicale  technique,  en  ce  qui  concerne 
l’assurance-maladie,  s’impose  aux  parties.  Ni  la 
loi  du  5  avril  1928  modifiée  par  la  loi  du 
30  avril  1930,  ni  le  décret  du- 25  juillet  1930  ne 
prévoient,  en  effet,  d’appel  de  cette  décision. 

Par  contre,  en  ce  qui  concerne  l’assurance- 
invalidité,  l’article  10,  paragraphe  3,  de  la  loi 
indique  explicitement  que  :  «  l’état  d’incapacité 
est  apprécié  par  la  Commission  technique,  avec 
appel  devant  la  seçtion  permanente  du  Conseü 
supérieur  des  assurances  sociales  »  ;  alors  que  cette 
dernière  mention  n’est  pas  inscrite  dans  l’ar¬ 
ticle  7,  paragraphe  3,  qui  vise  les  assurances- 
maladie. 

Ce  fait  est  d’aiUeurs  confirmé  par  une  réponse 
du  ministre  du  Travail  à  une  demande,  en  date  du 
7  juin  1932,  du  député  Vincent  Auriol,  contenue 
dans  le  Journal  officiel  du  2  juillet  1932  :  «  Il 
résulte  des  ternies  combinés  de  l’article  7,  para¬ 
graphe  3,  et  de  l’article  10,  paragraphe  3,  de  la 
loi  du  30  avril  1930  que  la  Commission  technique 
des  trois  médecins  apprécie  sans  appel  l’état  du 
malade  non  atteint  d’invalidité  au  sens  de  l’ar¬ 
ticle  10,  et  avec  appel  devant  la  section  perma¬ 
nente  du  Conseil  supérieur  des  assurances  sociales 
s’il  est  atteint  d’invalidité  au  sens  dudit  article. 
Toutefois,  si  l’état  de  maladie  ou  d’invalidité  est 
apprécié  souverainement  par  la  Commission 
technique  et  éventuellement  par  la  section  perma¬ 
nente  du  Conseil  supérieur  des  assurances  sociales, 
l’assuré  peut,  au  cas  où  la  Caisse  d’assurances  se 
refuserait  à  faire  état  de  la  décision  de  la  Commis¬ 
sion  technique,  porter  le  différend  devant  la 
Commission  cantonale  prévue  à  l’article  63  de  la 
loi.  » 

Il  en  résulte  donc  nettement  que  la  Commission 
teclmique  n’est  pas  à  vrai  dire  une  juridiction 
nouvelle  ayant  les  prérogatives  d’un  tribunal' 
exceptionnel,  puisqu’elle  ne  dispose  pas  des 
moyens  nécessaires  pour  rendre  ses  '  décisions 
exécutoires.  C’est,  comme  cela  a  déjà  été  indiqué, 
im  organisme  technique  d’arbitrage  légal. 

Eorsque  les  parties  ne  s’inclinent  pas  devant  sa^ 
décision,  il  y  a  possibilité  d’appel,  mais  seulement 
lorsqu’il  s’agit  des  assurances-invalidité. 

E’article  41,  paragraphe  2,  du  décret  du  25  juil¬ 
let  1930,  en  effet,  prévoit  :  «  E’ assuré,  la  Caisse 
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d’assurance-maladie,  la  Caisse  d’assurance-invali- 
dité,  et  jusqu’au  ler  jmllet  1934  la  Caisse  généra.le 
de  garantie,  peuvent  interjeter  appel  de  la  décision 
de  la  Commission  technique  devant  la  section 
permanente  du  Conseil  supérieur  des  assurances 
sociales.  Cet  appel  doit  être  déposé  au  greffe  de 
la  justice  de  paix  ou  parvenir  par  lettre  recorn- 
mandée,  avec  demande  d’avis  de  réception,  dans 
les  dix  jours  de  la  notification,  hes  pièces  et  les 
mémoires  remis  par  les  parties  sont  transmis  par 
le  greffe  au  secrétariat  de  la  section  permanente 
du  Conseil  supérieur  des  assurances  sociales,  qui 
statue  définitivement  dans  le  délai  d’un  mois.  » 

Si  la  Caisse  d’assurances  n’applique  pas  les 
décisions  de  la  Commission  technique  en  cas  de 
maladie,  le  différend  peut  être  porté,  suivant  la 
réponse  signalée  précédemment  du  ministre  du 
Travail,  devant  la  Commission  cantonale.  Il  ne 
s’agit  plus,  alors,  d’un  litige  médical,  mais  du 
refus  par  la  Caisse  de  s’incliner  devant  une  décision 
légalement  rendue.  C’est  xm  cas  qui  ne  relève 
d’aucune  juridiction  spéciale  et  qui,  de  ce  fait, 
doit  être  soumis  à  la  Commission  cantonale,  en 
vertu  de  l’article  63,  paragraphe  de  la  loi,  et  de 
l’article  230  du  décret,  du  25  juillet  1930. 

En  réalité,  il  ne  peut  être  question  de  faire 
jouer  ainsi,  par  voie  indirecte,  à  la  Commission 
cantonale,  une  sorte  de  procédure  d’appel.  Ce 
serait  un  rôle  qui  ne  correspondrait  pas  à  l’esprit 
et  a:u  texte  de  la  loi.  Ea  Commission  cantonale  ne 
peut  pas  restreindre  la  compétence  de  la  Commis¬ 
sion  technique,  car  elle  n’est  nullement  qualifiée 
pour  juger  des  questions  d’ordre  médical.  Elle  doit 
se  borner  à  statuer  sur  les  conditions  dans  les¬ 
quelles  a  fonctiormé  la  Commission  technique,  et  à 
vérifier  si  la  décision  qu’eUe  a  prise  n’est  pas 
contestable  au  point  de  vue  juridique  ;  elle  n’a  pas 
à  discuter  son  œuvre  en  ce  qui  concerne  le  point 
de  vue  purement  médical.  En  im  mot,  si  aucune 
critique  ne  peüt  être  formulée  sur  le  mode  de 
composition  et  de  fonctionnement  de  la  Commis¬ 
sion  technique,  elle  doit  imposer  aux  parties  les 
décisions  prises  par  cette  dernière. 

Tes  Commissions  cantonales  et  les  Commissions 
techniques  ont  donc  des  rôles  nettement  diffé¬ 
rents  dans  l’application  de  la  loi  du  30  avril  1930, 
alors  que  trop  souvent  on  tend  à  substituer  la 
compétence  de  la  première  à  celle  de  la  seconde. 

En  résumé,  la  Commission  technique  médicale, 
par  son  autorité  et  par  son  rôle  d’arbitrage,  consti¬ 
tue  un  organisme  essentiel  et  délicat  dans  le 
règlement  rapide  des  différends  d’ordres  médicaux 
qui  peuvent  siugir  au  coxus  de  l’application  de  la 
loi  sur  les  Assurances  sociales. 
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APTITUDE 
AU  SEFIVICE  MILITAIRE 
ET  RESPONSABILITÉ  PÉNALE 

A.  FRIBOURG-BLANC 

Professeur  au  Val-de-Grâce. 

Ea  tâche  de  médecin  müitaire  est  infinhnent 
plus  complexe  et  plus  variée  que  ne  le  croit  habi¬ 
tuellement  le  pubUc  non  averti.  Ees  nécessités 
de  sa  carrière  obUgent  ce  médecin  à  posséder  des 
connaissances  techniques  sérieuses  en  toutes 
matières,  carü  est  souvent  isolé  et  ne  peut  tou¬ 
jours  faire  appel  à  un  collègue  spécialisé. 

En  dehors  de  ses  fonctions  de  technicien  qui 
comprennent  la  pratique  médico-chirurgicale, 
les  principales  spécialités,  l’hygiène,  l’épidémio¬ 
logie,  le  règlement  lui  demande  encore  d’être  un 
administrateur  et  un  organisateur.  Il  lui  assigne 
enfin  et  surtout  un  rôle  d’expert,  et  ce  n’est  pas 
là  la  partie  la  moins  délicate  de  sa  tâche.  Ea  plu¬ 
part  des  actes  du  médecin  militaire  constituent 
en  effet  tme  véritable  expertise.  Ea  simple  visite 
quotidienne  régimentaire  en  est  im  exemple» 
car  cette  visite  ne  peut  se  borner  à  l’établissement 
d’un  diagnostic  exact  et  à  la  prescription  d’une 
thérapeutique,  elle  comporte  une  décision  sur 
l’inaptitude  partielle  ou  totale  au  service  adap¬ 
tée  à  chaque  cas.  E’examen  des  recrues  au  con¬ 
seil  de  révision  est,  lui  aussi,  un  acte  médico-légal 
d’où  découle  l’exemption,  l’ajournement  ou  l’in¬ 
corporation  des  conscrits. 

Mais  il  est  des  expertises  plus  difiicües,  ce  sont 
celles  demandées  par  les  tribunaux  militaires,  et 
c’est  sur  un  point  particulier  de  ces  expertises 
que  nous  voulons  nous  arrêter  aujourd’hui.  Ees 
questions  posées  dans  çe  cas  à  l’expert  visent  la 
responsabilité  pénale  des  préventionnaires.  Dans 
les  grands  centres  des  médecins  légistes  civils 
peuvent  être  -commis  par  le  juge  d’instruction 
pour  procéder  à  l’examen  des  inculpés  militaires, 

■  et  les  remarques  que  nous  désirons  faire  inté¬ 
ressent  également  les  médecins  militaires  et  leurs 
confrères  civils.  Ee  juge  d’instruction,  dans  son 
ordonnance,  commet,  dans  la  majorité  des  cas, 
le  médecin  à  l’effet  de  dire  si  l’inculpé,  au  moment 
de  r  acte  qui  lui  est  reproché,  se  trouvait  dans  un  état 
de  démence  au  sens  de  l’article  64  du  Code  pénal 
et  s’il  peut  être  tenu  pour  responsable  de  cet  acte. 
A  cet  égard,  l’expertise ,  médico-légale  devant  le 
tribunal  militaire  ne  diffère  en  rien  de  l’expertise 
pratiquée  pour  un  tribunal  civil.  Ee  médecin 
légiste  procède  à  l’examen  du  délinquant,  soit  à 
la  prison,  soit  à  l’hôpital  militaire,  si  le  sujet  est 
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hospitalisé,  dans  les  mêmes  conditions  qu’il  le 
ferait  pour  un  préventiohnaire  civil.  I^a  plus  large 
initiative  lui  est  laissée  dans  sa  technique  d’exa¬ 
men  de  l’inculpé  et  dans  son  appréciation  des 
mobiles  psychologiques  du  délit.  Il  formule  ses 
conclusions  en  toute  liberté  d’esprit.  Mais,  pour 
le  préventionnaire  militaire,  un  autre  pro.blème 
vient  souvent, se  poser  au  médecin  expert,  pro¬ 
blème  qui  complique  singulièrement  la  ques¬ 
tion  :  c’est  celui  de  l’aptitude  au  service  militaire 
de  l’inculpé. 

Il  est  à  noter  que  la  grande  majorité  des  exper¬ 
tises  de  ce  genre  s’adressent  à  des  militaires  dont 
l’intégrité  mentale  a  paru  suspecte.  Il  s’agit  donc 
là  d’expertises  médico-légales  psychiatriques. 

Au  cours  de  l’examen  précis  et  détaillé  du 
délinquant,  le  médecin  expert  ne  peut  manquer 
de  se  renseigner  sur.  les  antécédents  pathologiques 
familiaux  et  personnels  dn  sujet,  sur  les  condi¬ 
tions  de  son  existence  depuis  l’enfance,  sur  les 
conflits  qu’il  a  pu  avoir  avec  la  discipline  scolaire, 
ou  les  règles  du  travail  à  l’atelier,  sur  les  délits 
qu’il  a  pu  déjà  commettre  dans  la  vie  civile,  sur 
les  diverses  anomalies  éventuelles  de  son  compor¬ 
tement,  sur  toute  la  série  des  sanctions  qu’il  a 
pu  encourir  au  régiment  avant  sa  traduction 
devant  le  tribunal  militaire. 

Animé  d’une  légitime  curiosité  clinique,  le 
médecin  expert  se  plaira  à  découvrir  les  mobiles 
de  tous  ces  conflits  antérieurs.  Cette  enquête 
approfondie  révélera  souvent  de  lourdes  tares 
mentales  ayant  échappé  aux  investigations  forcé¬ 
ment  superficielles  des  médecins  du  conseil  de 
révision  et  du  médecin  régimentaire  qui  a  pro¬ 
cédé  à  la  visite  d’incorporation.  Il  ne  pourra 
alors,  s’il  connaît  bien  les  conditions  spéciales  de 
la  yie  du  soldat  et  les  justes  exigences  de  la  disci¬ 
pline  militaire,  s’empêcher  de  penser,  dans  bien 
des  cas,  que  le  sujet  qu'il  examine  est  absolu¬ 
ment  impropre  à  l’existence  qui  lui  est  imposée 
et,  bien  plus  encore,  que  son  maintien  dans  l’ar¬ 
mée  constitue  un  réel  danger  pour  son  entourage. 
Il  sera  alors  tenté  d’émettre  aussitôt  son  opinion 
de  médecin  et  de  dire  dans  son  rapport  :  «  Ive  sujet 
qui  vient  d’être  soumis  à  notre  expertise  est  inapte 
au  service  militaire  et  doit  être  présenté  devant 
une  commission  de  réforme  en  vue  de  son  élimi- 
natiou  de  l’armée.  »  En  émettant  cette  opinion, 
le  médecin  expert  ne  fait  que  traduire  sa  convic¬ 
tion  intime,  étayée  par  son  expérience  étendue 
des  choses  du  métier  militaire,  il  obéit  stricte¬ 
ment  aux  directives  de  sa  conscience  d’expert. 
Et  pourtant,  qu’il  se  méfie.  Il  empiète  là  sur  un 
terrain  brûlant,  oîi  il  risque  à  la  fois  de  se  discré¬ 
diter  dans  l’opinion  des  juges  du  tribunal  mili¬ 


taire  et  d’indisposer  ces  juges  à  l’égard  de  l'in¬ 
culpé.  Notre  expérience  déjà  longue  des  exper¬ 
tises  médico-militaires  nous  commande  de  lui 
crier  :  Gare...  Et  pourquoi  donc  ?  i^enseront  les 
médecins  non  avertis.  Pourquoi  ?  Mais  parce 
que  depuis  longtemps,  et  quoi  que  l’on  ait  pu  dire, 
ime  déplorable  assimilation  s’est  établie  dans 
l’esprit  du  public,  des  avocats  et  des  magistrats, 
entre  l’aptitude  au  service  militaire  et  la  respon¬ 
sabilité  pénale.  D’une  façon  plus  ou  moins  for¬ 
melle,  on  a  pris  l’habitude  de  considérer  qu’un 
inculpé  déclaré  inapte  au  service  militaire  était, 
par  le  fait  même,  plus  ou  moins  irresponsable 
de  ses  actes.  Il  y  a  là,  croyons-nous,  une  erreur 
fondamentale,  contre  laquelle  on  rie  saurait  trop 
s’élever. 

Nous  ne  voulons  pas  parler,  bien  entendu,  des 
cas  où  l’anomalie  psychique  du  délinquant  relève 
d’une  maladie  mentale  nettement  caractérisée, 
telle  que  l’épilepsie,  la  démence  précoce,  la  para¬ 
lysie  générale,  la  manie,  et  où  il  est  nettement 
avéré  que  le  délit  a  été  la  conséquence  directe 
de  la  psychopathie  en  cause. 

Il  est  alors  de  toute  évidence  que  le  diagnostic 
posé  par  l’expert  entraînera  à  la  fois,  sans  hési¬ 
tation  possible,  la  conclusion  de  mise  en  réforme 
et  d’irresponsabilité  pénale.  Il  existe  donc  bien 
en  pareil  cas  ime  liaison  étroite  entre  les  deux 
termes  de  cette  double  conclusion. 

C’est  ainsi  qu’on  admettra  sans  conteste  la 
réforme  et  l’acquittement  de  tel  épileptique  pour¬ 
suivi  pour  une  désertion  liée  à  une  fugue  comi¬ 
tiale,  de  tel  paralytique  général  inculpé  de  \'o], 
de  tel  maniaque  traduit  devant  le  tribunal  mili¬ 
taire  pour  injures  ou  violences  envers  ses  supé¬ 
rieurs. 

Des  cas  de  ce  genre  ne  donnent  pas  lieu  à  dis¬ 
cussion.  Mais  c’est  précisément  parce  que  l’on  a 
généralisé  de  façon  abusive  ces  cas  très  .simples, 
que  l’on  est  tombé  dans  l’erreur. 

Des  anomalies  mentales  incompatibles  avec  le 
service  militaire  ne  se  limitent  pas  aux  psj'chopa- 
thies  graves  rendant  le  sujet  inconscieut  de  ses 
actes  et  souvent  justiciable  d’un  internement. 
Elles  peuvent  appartenir  à  cette  vaste  catégorie 
des  tares  congénitales  qui  englobe  la  débilité 
mentale  à  tous  ses  degrés,  débilité  .simple  ou  com- 
pli(iuée  de  perversions  instinctives,  et  le  déséqui¬ 
libre  mental  résultant  d’une  dysharmonie  plus 
ou  moins  accentuée  des  facultés  psychiques  et 
souvent  compliqué  lui  aussi  de  perversité.  C’est 
dans  ce  vaste  groupe  des  anormaux  psychiques, 
groupe  nettement  séparé  de  celui  des  aliénés, 
que  se  recrutent  le  plus  souvent  les  délinquants 
militaires.  Tous  les  médecins  qui  se  sont  intéressés 
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aux  questions  de  psychiatrie  militaire  ont  signalé 
depuis  longtemps  déjà  la  nécessité  absolue  d’éli¬ 
miner  de  l'armée  tous  ces  pervers  inéducables  et 
irréductibles  qui  sèment  autour  d’eux'  l’indisci¬ 
pline  et  le  désordre,  et  créent  au  régiment  de 
dangereux  foyers  de  contagion,  tant  au  combat 
que  dans  la  vie  de  caserne. 

I/oin  de  nous  la  pensée  de  vouloir  préconiser 
la  mise  en  réforme  de  tous  les  -débiles  mentaux  et 
de  tous  les  déséquilibrés.  Cette  question  a  déjà  ■ 
fait  l’objet  de  nombreuses  études.  Après  nos 
devanciers,  nous  nous  y  sommes  particulièrement 
attaché  et  il  serait  trop  long  d’y  revenir  ici.  lya 
juste  sélection  qu’il  est  nécessaire  d’opérer  doit 
être  basée  avant  tout  sur  le  bon  sens  et  l’expé¬ 
rience  du  médecin.  Il  s’agit  là  d’une  question 
d’espèces.  On  l’a  dit  déjà  bien  souyent  et  nous 
ne  saurions  trop  le  répéter  :  l’armée  est  une  excel¬ 
lente  école  d’éducation  pour  les  sujets  normaux 
ou  voisins  de  la  normale  ;  mais  ce  n’est  pas  une 
école  de  rééducation  pour  les  anormaux  qui 
restent  incorrigibles.  I/’élimination  de  ces  tarés 
est  la  plus  élémentaire  mesure  d’hygiène  mentale. 
Mais  de  là  à  conclure  que  ces  individus  sont  irres¬ 
ponsables  de  leurs  actes,  il  y  a  un  abîme,  et  il 
importe  de  dissiper  l’erreur  qui  consiste  à  assimi¬ 
ler  l’irresponsabilité  à  l’inaptitude  psychique  au 
service. 

Cette  erreur  provient  d’une  confusion  très  , 
regrettable  tendant  à  placer  sur  le  même  plan 
les  capacités  militaires  et  les  facultés  de  libre 
arbitre  d’un  même  individu.  Cette  confusion  fait 
que  la  mise  en  réforme  d’un  militaire  devient 
un  brevet  d’impunité  pour  le  délinquant. 

I/es  juges  du  tribunal  militaire  se  considèrent, 
dès  lors  qu’un  inculpé  est  réformé,  comme  para¬ 
lysés  dans  leur  action  et  se  retournent  contre  le 
médecin  expert  qu’ils  accusent  volontiers  de 
porter  atteinte  à  l’autorité  de  la  justice  et  d’éner¬ 
ver  la  discipline. 

Il  est  du  devoir  des  médecins  légistes  de  s’in¬ 
surger  contre  cette  conception  erronée.  Dans 
cette  juste  campagne  les  avocats  ne  seront  pas 
nos  auxiliaires,  et  cela  se  comprend  aisément.-  Il 
est  loisible  en  effet  à  l'avocat  de  se  servir  de  . 
toutes  les  armes  dont  il  peut  disposer  pour  la 
défense  de  son  client  et  il  est  trop  naturel  qu’il 
cherche  à  exploiter  dans  sa  plaidoirie  l’argument 
d’une  réforme.  C’est  son  droit  absolu,  dont  per¬ 
sonne  ne  saurait  le  priver.  Il  faut  inênie  s’attendre 
à  ce  que  les  défenseurs  entretiennent  dans  l’es¬ 
prit  des  juges  cette  erreur  que  nous  voudrions 
dissiper.  Le  juge,  toutefois,  conserve  toute  sa 
liberté  d'appréciation  et  c’est  à  lui  qu’il  appar¬ 
tient  de  ramener  à  des  limites  légitimes  l’argu- 
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mentation  de  l’avocat.  Le  médecin,  à  cet  égard, 
a  le  devoir  de  l’éclairer. 

L’erreur  que  nous  signalons  est  si  répandue, 
qu’en  dehors  même  des  délits  militaires,  on  peut 
voir  fréquemment  des  individus  poursuivis  de¬ 
vant  une  juridiction  civile,  faire  état  pour  leur 
défense  d’une  misé  en  réforme  prononcée  anté¬ 
rieurement  au  cours  de  leur  service,  et  leurs  avo¬ 
cats  s’efforcer  de  tirer  parti  de  cette  décision 
militaire  au  profit  de  leur  cause.  Nombreuses  sont 
les  lettres  que  nous  avons  reçues  d’anciens  mili-- 
taires  hospitalisés,  lors  de  leur  vie  régimentaire, 
au  service  de  neuro-psychiatrie  du  Val-de-Grâce 
et  qui,  pensionnaires  de  la  prison  de  la  Santé, 
nous  demandaient  un  extrait  de  l’observation 
dont  ils  avaient  fait  l’objet  ou  un  certificat  de 
leur  mise  en  réforme,  dans  l’espoir  ingénument 
avoué  d’être  absous  de  quelque  délit  civil.  Le 
médecin  militaire,  s’il  a  la  faiblesse  de  céder  à  de 
pareilles  demandes,  devient  l’ami  des  prévention- 
naires  et  des  détenus,  mais  il  se  fait  là  une  bien 
fâcheuse  réclame.  Nos  règlements  d’ailleurs,  dans 
leur  sagesse,  nous  interdisent  de  façon  formelle 
la  délivrance  de  certificats  de  ce  genre. 

Un  exemple  précis  montrera  que  les  écueils 
que  nous  signalons  ici  dans  l’expertise  médico- 
légale  devant  les  tribunaux  militaires  ne  sont 
pas  une  simple  vue  de  l’esprit. 

Le  soldat  S...,  détenu  à  la  prison  militaire  du 
Cherche-Midi,  où  il  se  trouvait  en  prévention 
pour  désertion,  est  envoyé  au  service  de  neuro¬ 
psychiatrie  du  Val-de-Grâce  le  3  septembre  1928 
pour  examen  mental  en  raison  de  violentes  manu- 
festations  coléreuses  auxquelles  il  venait  de  se 
livrer.  Conduit  d’abord  à  la  visite  médicale  de  la 
prison,  il  avait  refusé  de  se  laisser  examiner  par 
le  médecin  et  avait  grossièrement  insulté  ce  der  ¬ 
nier. 

Son  histoire  est  celle  de  tous  les  grands  déséqui  ¬ 
librés  pervers  dont  l’odyssée  est  toujours  pareille 
à  quelques  variantesjprès  :  son  père,  égoïste  et 
brutal,  aujourd’hui  décédé,  avait,  nous  déclare 
la  mère,  «  de -violentes  crises  de  colère  où  l’on 
aurait  dit  que  c’était  un  homme  fou  ». 

Depuis  son  plus  jeune  âge,  S...  avait  fait  preuve 
d’un  caractère  indomptable.  Agressif,  méchant 
et  paresseux,  il  fait  l’école  buissonnière,  déniche 
les  oiseaux.  A  douze  ans,  en  1916,  il  fait  ime 
fugue  de  la  maison,  parce  que  son  père  le  battait, 
et  s’en  va  à  Reims  «  pour  voir  les  soldats  ». 
Ramené  chez  lui  par  les  gendarmes,  il  continue 
ses  prouesses  et  on  le  renvoie  de  plusieurs  écoles. 

Il  ne  peut  passer  le  certificat  d’études  primaires 
et'entre  à  treize  ans  en  apprentissage,  d’abord 
comme  ouvrier  décolleteur,  puis  comme  fumiste. 
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Analgésie  sûre  et  prolongée 

Eczéma,  macérations  de  la  peau,décub'tus, 
harpes  zoster,  gerçures,  crevasses  du  sein, 
ulcères  de  la  jambe,  ulcérations  dues  aux 
rayons  X,  intertrigo,  prurit  anal  et  vulvaire, 
fissures  anales,  hémorroïdes,  brûlures,  etc. 

Analgésique  et  antiprurigineux 
Antiphlogistique  -  Astringent 


LABOf^TOIPES  CIBA,  lOQ-l|i,BoulevQrd delà  Port-Dieu, LYON 


ANTISEPTIQUE 

PULMONAIRE 


calme 
la  toux 


G^ÂétKn/caf 


AL-L-OPHANATE  DE  GUÉTHOL, 


puissant  modificateur  des 
sécrétions  broncliiques 


GRANULÉ 

POUVANT  ÊTRE  CROQUÉ 
OU  PRIS  DANS  UN  PEU 
D’EAU,  DE  TISANE 


DOSES  QUOTIDIENNES  :  3  ou  4  cuillerées  à  café  prises 

dsus  t’ i U t c  1* V B 1 1 e  dés  repas. 


Écbantillons  &  Littépature  sur  demande  à  nOl.  les  Docteurs 


Laboratoires  PÉPIN  &  LEBOCCQ 

30»  Rue  Armand-Sylvestre  COURBEVOIE  CSelne) 


COURMONT  llllllllllllllllllll 
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Il  fait  un  nombre  incalculable  de  places.  Ses 
patrons  ne  pouvaient  tolérer  Son  arrogance  et 
ses  colères,  ils  le  renvoyaient,  ou  bien  c’était  lui 
qui  partait  sans  motif.  «  Il  quittait  une  place 
le  matin,  nous  dit  sa  mère,  pour  en  reprendre  une 
autre  le  soir.  Il  ne  nous  disait  pas  pourquoi,  car. 
il  était  toujours  sournois  et  renfermé.  »  A  dix-huit 
ans,  il  fait  une  nouvelle  fugue  pour  se  rendre 
à  Marseille,  «  pour  voir  du  nom^eau  »,  et  il  est 
arrêté  le  12  février  1924  à  Avignon  pour  vaga¬ 
bondage. 

Les  gendarmes  le  ramènent  chez  lui  et,  comme 
ses  parents  le  menacent  de  le  mettre  dans  une 
maison  de  correction,  il  s’engage  dans  la  marine 
pour  trois  ans,  le  19  novembre  1924.  «  C’était  le 
costume  de  marin  qui  l’attirait.  » 

Il  se  révèle  aussitôt  un  soldat  indiscipliné  et 
insolent  envers  ses  supérieurs.  Affecté  à  la  sec¬ 
tion  disciplinaire  de  Calvi  «  pour  mauvaise  con¬ 
duite  habituelle  et  incorrigibilité  »,  il  continue  à 
cette  section  spéciale  à  se  mal  conduire.  Il  s’évade 
une  première  fois  le  20  avril  1926  et  rentre  deux 
jours  après.  Nouvelle  évasion  le  31  mai  1926  et 
arrestation  à  Marseille,  d’où  on  le  dirige  le  18  juin 
1926  sur  la  section  de  répression  de  Saint-Flo¬ 
rent.  Il  s’évade  une  troisième  fois  de  cette  section 
le  5  juillet  1926.  Son  relevé  de  punitions  porte 
huit  jours  de  salle  de  police,  deux  cent  deux 
jours  de  prison  et  vingt-cinq  jours  de  cellule  pour 
«  insolence  envers  les  gradés,  retards  au  service, 
violation  de  consigne,  désobéissance,  manifesta¬ 
tions  contraires  à  la  discipline,  tentatives  d’éva¬ 
sion,  mensonges,  brutalité,  tenue  débraillée, 
plaies  volontairement  provoquées  ». 

Réfugié  à  Paris  depuis  sa  désertion  du  5  juillet/ 
1926,  il  y  vit  d’expédients  jusqu’au  jour  où  il  est 
arrêté  par  la  police  civile.  Il  est  alors  condamné 
par  la  Cour  de  Paris  à  treize  mois  de  prison  pour 
usurpation  d’état  civil  et  à  dix  mois  de  prison 
pour  vol.  Remis  à  l’autorité  militaire,  il  est 
transféré  à  la  prison  du  Cherche-Midi  le  21  août 
1928. 

Il  se  livre  à  la  prison  à  des  actes  de  violence, 
frappant  sans  raison  ses  co-détenus,  brisant  dans 
sa  cellule  les  planches  de  son  lit  et  les  carreaux  de 
sa  fenêtre,  proférant  des  menaces  contre  ses  gar¬ 
diens. 

L’examen  organique  révèle  de  nombreux  stig¬ 
mates  de  dégénérescence  et  cinq  cicatrices  prove¬ 
nant  d’abcès  volontairement  provoqués.  Le  corps 
est  en  outre  couvert  de  tatouages  multicolores  de  la 
tête  aux  pieds.  Il  n’existe  pas  de  lésion  organique 
notable.  Les  facultés  psychiques  ne  sont  pas  glo¬ 
balement  diminuées  comme  chez  les  débiles 
mentaux.  La  mémoire  est  fidèle,  l’attention  suf¬ 


fisamment  soutenue  et  l'association  des  idées 
précise.  Mais  le  sens  moral  est  profondément 
altéré,  les  sentiments  affectifs  atrophiés  par  un 
égoïsme  farouche.  Il  est  plein  de  rancœur  contre 
son  père  décédé  pour  les  corrections  qu’il  a  reçues 
de  lui  autrefois,  déteste  son  frère  parce  qu’il  est 
heureux  et  estimé  de  tous,  et  il  n’a  aucune  pitié 
])our  les  tourments  qu'il  inflige  à  sa  mère. 

vS...  présente  de  toute  évidence  un  déséquilibre 
psychique  congénital  accentué,  avec  perversions 
instinctives,  amoralité,  irritabilité,  paresse  invé¬ 
térée,  brutalités,  violences,  grossièretés,  insocia¬ 
bilité,  im2mlsivité,  incorrigibilité.  Ces  tendances 
congénitales  sont  d’ailleurs  exposées  à  plaisir  par 
l’intéressé,  dans  le  but  d’impressionner  son  entou- 
*rage,  par  gloriole  et  par  forfanterie  de  déséqui¬ 
libre  amoral,  aimant  à  faire  étalage  de  ses  vices, 
comme  il  est  de  règle  de  lé  constater  chez  les 
sujets  de  cette  espèce. 

En  présence  d’un  pareil  tableau  clinique,  tout 
espoir  de  rééducation  nous  avait  paru  absolu¬ 
ment  illusoire.  Le  soldat  S...  ne  pouvait  être 
conservé  dans  la  collectivité  militaire  où  il  ne 
rendrait  jamais  aucun  service  et  où  son  maintien 
constituerait  un  véritable  danger. 

Nous  le  fîmes  donc  réformer  définitivement 
n°  2  (sans  pension).  Il  est  à  noter  que  nous  n’avions 
pas  été  appelé  à  nous  prononcer  sur  sa  responsa¬ 
bilité  pénale,  n’ayant  pas  été  commis  à  cet  effet 
par  le  juge  d’instruction.  Pour  éviter  d’ailleurs 
toute  ambiguïté  à  cet  égard,  nous  avions  pris 
soin  d’ajouter  sur  notre  rapport  la  note  suivante  : 
«  Sujet  à  maintenir  sous  la  surveillance  stricte 
du  régime  pénitentiaire.  S...  n’esfr  pas  justiciable 
de  l’hospitalisation.  Ce  n’est  pas  non  plus  un 
aliéné  à  interner.  » 

Malgré  cette  précaution,  les  services  de  la  jus¬ 
tice  militaire  s’émurent  vivement  de  la  mise  en 
réforme  du  détenu  S...  et  prièrent  le  ministre  de 
la  Guerre  de  faire  procéder  à  une  enquêté  minu¬ 
tieuse  sur  les  conditions  dans  lesquelles  l’intéressé 
avait  été  réformé  avant  sa  comparution  devant  le 
tribunal  militaire.  Cette  demande  d’enquête 
avait  été  déclenchée  par  un  rap^rt  émanant 
de  la  prison  militaire,  exposant  que  le  détenu 
S...  s’était  livré  à  des  manifestations  préméditées 
destinées  à  motiver  un  examen  psycliiatrique, 
«  procédé  employé  à  plusieurs  reprises  par  d’autres 
détenus  pour  arriver  à  être  réformé  dans  l’espoir 
d’obtenir  une  grâce  pour  cette  dernière  raison  ». 

Nous  fûmes  alors  appelé  à  fournir  oralenient  et 
par  écrit  la  justification  de  cette  mise  en  réforme. 
Le  rapport  détaillé  que  nous  eûmes  à  établir  pour 
le  ministre  entraîna  aisément  la  conviction  de 
l’autorité  désignée  pour  arbitrer  '  ce  conflit  et 
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donna  tout  apaisement  à  la  justice  militaire. 

Le  détenu  S...  lut  d’ailleurs  soumis  par  la  suite 
à  l’expertise  médico-légale  d’un  de  nos  confrères 
civils,  le  G.  P. ,  particulièrement  versé  dans  la 
pratique  des  expertises  devant  les  tribunaux 
militaires.  Notre  confrère  fut  régulièrement  com¬ 
mis  par  le  juge  d’instruction  à  l’effet  de  détermi¬ 
ner  la  responsabilité  pénale  du  détenu  S...  Dans 
son  rapport  d’une  remarquable  clarté,  ce  médecin 
expert  fît  ressortir  que,  dans  le  cas  du  soldat 
S...  comme  dans  tous  les  cas  analogues,  il  impor¬ 
tait  de  distinguer  l’élément  admirdstratif  de  l’élé¬ 
ment  pénal.  «  La  question  administrative  est  celle 
de  l’aptitude  au  service  militaire.  La  question 
pénale  est  celle  de  la  responsabilité.  »  Il  ajoutait  : 
«  S...  ne  relève  ni  de  l’hospitalisation,  ni  de  l’in¬ 
ternement.  C’est  un  antisocial  dangereux  autour 
de  qui  doit  se  resserrer  encore  la  surveillance 
pénitentiaire,  mais  c’est  un  inadaptable  total  à 
la  vie  militaire  et  il  doit  être  réformé.  »  C’est  bien 
aussi  notre  avis  et  cela  a  été  aussi  celui  de  la  com¬ 
mission  de  réforme.  Mais  doit-on  conclure  de  cette 
inadaptabilité  et  de  cette  réforme  pour  anomalie 
mentale  à  l’irresponsabilité  pénale  du  sujet  ? 
Non,  assurément,  et  cela  ressort  des  termes  mêmes 
du  rapport  du  D^  F. -B.  qui,  n’étant  pas  commis 
en  qualité  d’expert,  n’a  pas  explicitement  dis¬ 
cuté  la  question  de  responsabilité  sur  laquelle  il 
n’était  pas  consulté  dans  les  formes  légales  et 
qu’il  ne  pouvait  d’ailleurs  résoudre  sans  avoir 
communication  du  dossier  d’instruction.  Cette 
question  nous  est  posée  à  nous,  qui  en  notre  qua¬ 
lité  d’expert,  avons  tous  les  éléments  pour  con¬ 
fronter  S...  avec  son  acte  et  connaissons  de 
façon  objective  ses  antécédents.  Et  notre  réponse 
sera  catégorique  :  S...  est  responsable  de  ses  actes. 
Son  état  de  déséquilibré  rend  S.;,  impropre  au 
service  militaire,  mais  non  à  supporter  la  répres¬ 
sion  pénale.  Il  y  aurait  mauvaise  foi  à  dire  aux 
juges  :  «  Puisque  la  commission  de  réforme  'l’a 
réformé  comme  anormal  psychique,  vous  devez  le 
mettre  hors  de  cause  comme  ayant  agi  en  état  de 
démence.  »  Le  terrain  judiciaire  et  le  terrain  admi¬ 
nistratif,  icij^ne  se  compénètrent  pas  et  une  con¬ 
clusion  de  responsabilité  pénale  entière  est  par¬ 
faitement  compatible  avec  une  conclusion  d’inap¬ 
titude  militaire.  » 

A  la  suite  de  cette  expertise.  S...  comparut 
devant  le  tribunal  militaire  qui  le  condamna  à 
trois  ans  de  prison. 

Les  termes  du  rapport  d’expertise  de  notre 
confrère  mirent  fîn  au  pénible  conflit  de  l’affaire 
S...  Ils  traduisent  de"  façon  si  claire  et  si  explicite 
la  thèse  que  nous  soutenons  que  nous  ne  saurions 
rien  y  ajouter. 


18  Novembre  1933. 

Si  nous  avons  rapporté  brièvement  ici  cette 
affaire,  ce  n’est  point  dans  un  esprit  de  vaine 
polémique,  mais  seulement  pour  objectiver  les 
difficultés  que  peuvent  rencontrer  chaque  jour 
les  médecins  légistes  au  cours  de  leurs  expertises. 

Ces  difficultés  ne  surgiraient  jamais  si  les  no¬ 
tions  de  psycliiatrie  étaient  plus  répandues  et  si 
une  compréhension  plus  exacte  des  qualités 
minima  d’aptitude  psychique  au  service  mili¬ 
taire  parvenait  à  s’établir. 

En  tout  état  de  cause,  nous  croyons  prudent, 
du  point  de  vue  pratique,  de  conseiller  aux  méde¬ 
cins  experts  de  ne  pas  proposer  pour  la  mise  en 
réforme  les  anormaux  psychiques,  en  état  de  pré¬ 
vention,  avant  leur  comparution  devant  le  tribu¬ 
nal  militaire. 

Le  médecin  n’encourra  pas  dès  lors  le  reproche 
d’avoir  gêné  l’action  de  la  justice.  Il  doit  néan¬ 
moins  rester  libre  de  formuler  en  toute  conscience 
dans  son  rapport  d’expertise  son  avis  sur  l’apti¬ 
tude  au  service  de  l’inculpé,  à  titre  d’utile  conseil 
pour  l’avenir,  mais  en  prenant  soin  d’exposer  de 
façon  formelle  que.  la  mise  en  réforme  ultérieure 
à  envisager  reste  totalement  indépendante  du 
problème  de  la  responsabilité  pénale. 

Les  indications  de  l’expert  serviront  par  la  suite 
à  la  présentation  du  délinquant  devant  une  com¬ 
mission  de  réforme  après  verdict  rendu  par  le 
tribunal  militaire. 

Ces  précautions  nous  paraissent  utiles  pour 
éviter  les  petits  conflits  parfois  susceptibles  de 
nuire  gravement  à  l’estime  et  à  la  conflance  réci¬ 
proque  qui  doivent  unir  les  juges  et  les  médecins 
dans  l’œuvre  commune  à  laquelle  ils  collaborent. 


M.  DUVOIR  et  H.  DESOILLE. 

ÉVOI.UTION  DE  DA  JURISPRUDENCE 
EN  MATIÈRE  DE  SECRET  PROFESSIONNED 

DISTINCTION  ENTRE 
LE  SECRET  DU  MALADE 
ET  CELUI  DU  COUPABLE 

M.  DUVOIR  et  Henri  DESOILLE 

Da  jurisprudence  se  modifie  en  matière  de  secret 
professionnel.  Nous  avons  signalé  déjà  (i)  une 
affaire  où  les  magistrats,  pour  faire  la  vérité, 
ont  rendu  un  arrêt  autorisant  un  médecin  à  témoi¬ 
gner  en  justice  des  faits  qu’il  n’avait  connus  que 
par  l’exercice  de  sa  profession.  Encore  ne  s’agis¬ 
sait-il  pour  le  médecin  que  d’affirmer  que  sa  cliente 
était  morte  d’une  intoxication  au  cours  de  son 
travail.  De  médecin  soutenait  ainsi-,  sans  conteste, 
l’intérêt  de  la  famille,  qui  réclamait  une  indemnité 
et  demandait  eUe-même  à  ce  que  le  médecin 
dépose. 

Bien  plus  grave  est  l’attitude  de  la  Cour  d’as¬ 
sises  de  l’Ain,  dans  un  procès  criminel  d’infanti¬ 
cide. 

Rappelons  tout  d’abord  qu’en  matière  de 
secret  professionnel,  le  silence  constant  et  absolu 
avait  été  conseillé  par  Brouardel.  Da  plupart  des 
médecins  s’en  étaient  fait  une  règle  formelle  et 
refusaient  donc  toujours  de  déposer  en  justice- 
De  Comité  consultatif  de  l’Assistance  publique  de 
Paris,  interrogé  sur  la  question  de  savoir  si  les 
médecins  et  chirurgiens  des  hôpitaux  pbuvaient 
aviser  le  Parquet  des  traces  d’un  crime  où  délit 
par  eux  constaté  dans  l’exercice  de  leurs  fonctions* 
avait,  en  igo2,  répondu  négativement-. 

Cette  dernière  proposition  a  été  discutée.  Bal- 
thazard  (2)  estime  qu’un  médecin,  appelé  auprès 
d’un  malade  et  constatant  que  ce  dernier  est  vic¬ 
time  d’im  empoisonnement,  auquel  il  succombe 
ultérieurement,  n’est  pas  lié  par  un  secret  qui  est» 
en  fait,  celui  du  criminel  et  non  celui  du  client. 

Avec  le  professeur  Donnedieu  de  Vabres,  nous- 
mêmes,  dans  un  rapport  sur  la  Responsabilité 
médicale  (3),  avions  discuté  l’attitude  que  doit 
avoir  le  médecin  qui  constate  chez  des  parents  un 
refus  obstiné  à  faire  soigner  convenablement  leur 
enfant. 

Il  nous  était  apparu  comme  possible,  du  moins 

(1)  Paris  médical,  15  novembre  1930. 

(2)  Précis  de  médecine  légale. 

(3)  Rapport  au  XVI®  Congrès  de  médecine  légale  de 
langue  française,  in  Ann.  de  médecine  légale,  mai  1931, 
p.  424. 
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dans  les  cas  graves,  non  discutables,  de  prévenir  le 
commissaire  de  pohce  ou  le  maire  et  de  faire  inten¬ 
ter  une  action  pour  sévices.  Da  privation  de  soins 
est  en  effet  stipulée  dans  la  loi  du  19  avril  1898  et 
l’article  378  précise  qu’il  n’y  a  pas  de  secret  pro¬ 
fessionnel  dans  les  cas  où  la  loi  oblige  à  se  porter 
dénonciateur.  Ici,  au  surplus,  c’est  l’enfant  qui  est 
le  malade,  donc  celui  dont  on  doit  prendre  la 
défense,  et  le  médecin  ne  doit  pas  le  laisser  mettre 
à  mort  sous  prétexte  de  secret  professionnel. 
Cette  opinion  n’avait  été  contredite  par  personne 
lors  de  la  discussion  de  notre  rapport. 

La  question  soumise  à  la  Cour  d’assises  de  l’Ain 
fut  différente  et  la  décision  delà  Cour  a  été  critiquée. 

Il  s’agissait  d’un  procès  criminel  d’infanticide. 
Da  sage-femme  qui  avait  donné  des  soins  à  l’accu¬ 
sée,  fut  citée  comme  témoin.  D’avocat  de  l’accusée 
soutint  que  la  sage-femme  était  liée  par  le  secret 
professionnel  et  qu’elle  ne  pouvait  déposer.  Da 
Cour  admit  le  secret  professioimel  en  ce  qui  con¬ 
cernait  les  constatations  faites  sur  l’accusée,  elle 
ne  l’admit  pas  en  ce  qui  concernait  celles  faites  sur 
la  victime,  c’est-à-dire  sur  le  nouveau-né  : 

Cour  d’assises  de  l'Ain.  Présidence  de  M.  Tnrriiis. 

Audience  du  23  juin  1930. 

Iva  Cour, 

Vu  les  conclusions  déposées  par  G...  au  nom  de 
l'accusée  X...,  tendant  à  ce  que  le  témoin,  dame  B..., 
sage-femme  à  h...,  étant  tenue  au  secret  professionnel, 
dans  les  termes  de  l'article  378  du  Code  pénal,  ne  pourra 
déposer  ni  être  entendue  sur  les  faits  confidentiels  par 
nature  dont  elle  a  pu  avoir  connaissance  alors  qu'elle 
était  en  train  de  donner  ses  soins  à  la  fille  X...  et  à  son 
enfant,  le  7  février  1930  ; 

Attendu  que,  si  les  conclusions  prises  par  l'accusée 
peuvent  être  admises  en  ce  qui  concerne  les  constatations 
faites  .sur  elle-même  par  la  sage-femme  B...,  laquelle  n'a  eu 
connaissance  de  faits  confidentiels  intéressant  l'accusée 
qu'en  vertu  de  sa  profession,  il  n'en  va  pas  de  même  des 
constatations  faites  par  le  dit  témoin  sur  la  personne  de 
■  l'enfant  dont  la  fille  X...  venait  d'accoucher  ; 

Attendu,  en  effet,  que  l'enfànt  dont  il  s'agit  a  été  vic¬ 
time  d'un  crime,  de  l'aveu  même  de  l'accusée,  et  que  le 
praticien  ne  peut  être  tenu  au  secret  professionnel  qu'en 
ce  qui  cpncerne  le  malade  auquel  il  a  été  appelé  à  donner 
ses  soins,  et  non  en  ce  qui  concerne  la  victime  de  mauvais 
traitements  ou  d'actes  de  violence,  puisque,  dans  ce  cas, 
ce  ne  serait  plus  le  secret  du  malade,  mais  celui  du  cou¬ 
pable;  qu'il  y  a  lieu,  par  suite,  de  rejeter  les  conclusions 
prises  par  la  fille  X...  ; 

Par  ces  motifs, 

Rejette  les  conclusions  prises  par  l'accusée  en  ce  qui 
concerne  l'enfant  dont  elle  a  accouché,  les  admet  en  ce  qui 
la  concerne  personnellement  ;  dit  qu'il  sera  passé  outre 
aux  débats,  ordonne  que  le  témoin  B...  sera  entendu. 

Dans  cet  arrêt,  le  point  de  vue  des  médecins 
légistes  modernes  est  largement  dépassé  :  s’il 
paraît  en  effet  parfaitement  admissible  que  le 
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médecin  défende  son  client  contre  un  criminel  en 
le  dénonçant,  car  il  ne  se  considère  pas  comme  lie 
par  le  secret  professionnel  à  l’égard  de  ce  tiers,  la 
Cour  d’assises  de  l’Ain  admet  en  outre  que  le 
médecin  puisse'  dénoncer  son  propre  client  lorsque 
c’est  ce  dernier  qui  est  le  criminel. 

E.  Lévy  (i)  fait  remarquer  très  justement  qu’ici 
le  secret  du  malade  et  le  secret  du  coupable  était 
tout  un,  puisque  c’était  l’accouchée  qui  notoire¬ 
ment  avait  tué  son  enfant,  en  sorte  que  la  distinc¬ 
tion  de  la  Cour  peut  apparaître  comme  spécieuse. 

E.  Lévy  déclare,  en  outre,  que  la  sage-femme 
n’avait  pas  été  appelée  par  le  nouveau-né  :  «  La 
sage-femme,  écrit-il,  n’a  été  appelée  à  examiner  le 
corps  du  nouveau-né  qu’à  la  suite  de  l’accouche¬ 
ment,  qui  justifiait  sa  présence  auprès  de  la  mère... 
La  Cour  ayant  reconnu  que  la  sage-femme  ne  peut 
rien  dire  quant  à  la  mère,  les  motifs  de  l’obligation 
au  silence  s’imposent  avec  la  même  valeur  quant 
à  l’état  matériel  du  nouveau-né  sans  vie.  » 
Une  telle  argumentation  ne  nous  paraît  valable 
qu’à  condition  de  supposer  que  l’enfant  était 
mort  lorsque  la  sage-femme  arriva  ;  or,  a  priori, 
non  seulement  rien  ne  le'prouve,  mais  on  est  même 
fondé  à  supposer  au  contraire  que  la  sage-femme 
a  mis  au  monde  un  enfant  vivant  et  que  c’est  pré¬ 
cisément  pour  le  démontrer  que  la  Cour  a  besoin 
du  témoignage  de  la  sage-femme  et  en  déduire 
l’infanticide.  Mais  alors,  l’enfant  a  été  le  client  de 
la  sage-femme  au  même  titre  que  sa  mère  et,  sous 
les  réserves  exposées  plus  haut,  il  peut  y  avoir 
réellement  deux  secrets  professionnels  différents, 
ainsi  que  l’admet  la  Cour. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  décision  de  la  Cour  d’assises 
de  l’Ain  est,  en  la  matière,  absolument  nouvelle. 

Peut-être  cependant  peut-on  trouver  une  espèce 
ayant  quelques  analogies  avec  le  cas  que  nous 
venons  de  citer,  dans  l’affaire  du  pharmacien  qui 
dénonça  l’auteur  d’un  crime,  bien  que  celui-ci  fût 
son  client  et  qu’il  n’ait  soupçonné  sa  culpabilité 
que  dans  l’exercice  de  fonctions  paramédicales  qui 
auraient  dû  strictement  l’obliger  au  silence.  Nous 
rappellerons  le  fait  :  une  vieille  femme  est  assas¬ 
sinée  ;  un  pharmacien,  dont  la  boutique  est  voisine 
du  lieu  du  crime,  déclare  que  peu  après  l’heure 
présumée  du  meurtre,  un  individu  est  venu  se 
faire  panser  une  plaie  qui  paraissait  être  une  mor¬ 
sure.  Sur  cette  indication,  on  releva  les  empreintes 
dentaires  de  la  victime,  et,  lorsque  l’assassin  pré¬ 
sumé  fut  ensuite  arrêté,  on  put  établir  que  les 
cicatrices  qu’il  portait  correspondaient  exacte¬ 
ment  aux  dents  de  la  victime,  ce  qui  constitua  une 
charge  accablante.  Il  est  vraisemblable  que  le 
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pharmacien  fut  appelé  à  déposer  comme  témoin 
en  Cour  d’assises  :  non  seulement  le  procureur  de 
la  République  ne  le  poursuivit  pas  d’office  pour 
violation  du  secret  professionnel  qui  est  d’ordre 
public  ;  mais'  il  ne  semble  pas  que  l’avocat  de 
l’inculpé  ait  tenté  de  rappeler  le  témoin  à  l’obser¬ 
vation  du  silence.  Et  en  résumé,  le  pharmacien  fut 
plutôt  complimenté,  ce  qui,  ici,  en  toute  honnê¬ 
teté,  était  justice. 


LA  LUTTE 

CONTRE  LA  TUBERCULOSE 
DANS  LE  CADRE 
DES  ASSURANCES  SOCIALES 

Ch.  QERNEZ 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  luédcciuc  de  lyille. 

Je  n’envisagerai  ici  que  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire.  Je  rappellerai  en  premier  lieu  les  principes 
essentiels  de  la  lutte  antituberculeuse,  tels  qu’ils 
se  dégagent  des  récentes  acquisitions  concernant 
le  diagnostic,  le  traitement,  et  la  prophylaxie  de 
cette  maladie. 

J’étudierai  ensuite  l’application  de  notre  légis¬ 
lation  actuelle  à  la  lutte  antituberculeuse. 

J’envisagerai  enfin  quelles  modifications,  quels 
perfectionnements  sont  souhaitables  pour  que  la 
loi  sur  les  Assurances  sociales  contribue  à  nous 
doter  d’un  armement  antituberculeux  rationnel. 

1°.  Principes  essentiels.  —  En  ce  qui  con¬ 
cerne  le  diagnostic,  deux  faits  essentiels  dominent 
la  question  : 

La  radiologie  est  indispensable  au  diagnos¬ 
tic  phtisiologique.  N’oublions  pas  les  «  défail¬ 
lances  »  de  l’auscultation  (Ameuille)  (2)  :  des  lésions 
même  importantes  peuvent  échapper  à  l’auscul¬ 
tation.  D’après  Lazare  Maulde,  80  p.  100  des 
cavernes  sont  muettes.  D’autre  part,  le  début 
apparent  de  la  tuberculose  pulmonaire  s’effectue 
assez  souvent  par  des  lésions  profon,des,  juxta- 
liilaires,  inaccessibles  à  nos  moyens  d’investiga¬ 
tion  clinique.  Seul  l’examen  radioscopique,  com¬ 
plété  par  la  prise  d’un  ou  de  plusieurs  clichés  sous 
diverses  incidences,  permet  un  diagnostic  précis. 

go  Les  examens  bactériologiques  répétés,  avec 
homogénéisation  ou  inoculation  de  l’expectora¬ 
tion  au  cobaye,  sont  aussi  indispensables  que 

(2)  Voy.  Presse  médicale,  13  juillet  1916,  et  aussi  Burnand, 
B’auscuUation  dans  le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire,  Masson,  1930, 


(i)  La  Loi,  31  août  1930. 
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—  LA  TUBERCULOSE  ET 

l’examen  clinique  et  radiologique,  pour  éviter  à  coup 
sûr  toutes  les  erreurs  de  diagnostic  différentiel 
et  éliminer  les  «  pseudo-tuberculeux  »  (bronchi¬ 
tiques  chroniques,  scléreux  pulmonaires,  dilatés 
bronchiques,  etc.). 

Il  pourra  être  parfois  intéressant  de  leur  asso¬ 
cier  certaines  recherches  complémentaires  :  sédi¬ 
mentation  globulaire,  réaction  de  Vernes  (utiles 
pour  apprécier  l’activité  des  lésions)  et  surtout 
cuti-réactions  tuberculiniques,  indispensables  sou¬ 
vent  au  diagnostic  de  la  tuberculose  chez  l’enfant. 

En  ce  qui  concerne  le  traitement,  il  importe 
d’être  bien  pénétré  des  principes  suivants  ; 

1°  Il  y  a  un  intérêt  capital  à  soigner  le  tuber¬ 
culeux  le  plus  précocement  possible  :  la  première 
manifestation  tuberculeuse  apparente  peut  être 
une  lésion  cavitaire,  une  infiltration  sous-clavicu- 
laire,  une  lobite,  à  allure  rapidement  évolutive  : 
quelques  semaines  perdues  peuvent  faire  d’un 
malade  un  incurable. 

2°  he  temps  est  déjà  loin  où  la  cure  hygiéno- 
diététique  constituait  notre  arme  fondamentale. 

Sans  négliger  les  sels  d’or  qui  sont  un  adjuvant 
précieux,  les  méthodes  collapsothérapiques  ont 
bouleversé  le  traitement  de  la  tuberculose  pul¬ 
monaire,  comme  la  radiologie  en  a  rénové  le  dia¬ 
gnostic. 

Noirs  disposons  aujourd’hui  d’une  gamme 
extrêmement  riche  de  moyens  d’action  :  pneu¬ 
mothorax  simple  ■  ou  double,  alcoolisation  ou 
exérèse  du  nerf  phrénique,  apicolyse,  thoraco¬ 
plastie,  plombages,  pneumolyse  extrapleurale, 
section  de  brides  par  la  méthode  de  Jacobæus. 

Mais  ces  méthodes,  d’une  précision  de  plus  en 
plus  minutieuse,  demandent  à  être  appliquées 
précocement  et-  avec  discernement. 

Il  y  a  un  intérêt  capital  à  ce  que  le  malade  soit 
adressé,  sans  délai,  dans  un  centre  spécialisé,  où, 
après  une  mise  en  observation  plus  ou  moins 
longue,  une  décision  sera  prise  sur  le  mode  de 
traitement  le  plus  approprié. 

En  ce  qui  concerne  la  prophylaxie,  enfin,  les 
idées  se  sont  également  modifiées  en  cés  dernières 
années.  Malgré  les  assauts  successifs  qu’a  subis 
la  notion  de  la  contagion  (le  livre  de  I^umière  est 
présent  à  toutes  les  mémoires),  malgré  les  expé¬ 
riences  récentes  du  professeur  Calniette  et  de  ses 
élèves  sur  la  transmission  héréditaire  et  le  pas¬ 
sage  traiisplacentaire  du  virus  tuberculeux,  la 
contagion  demeure,  pour  tous,  le  facteur  pré¬ 
pondérant  de  la  diffusion  de  la  maladie. 

C’est  elle  qui  chez  le  sujet  neuf,  non  allergique, 
chez  l’enfant,  et  surtout  chez  le  nourriss'n,  joue 
un  rôle  capital  dans  l’éclosion  de  la  tuberculose, 
h.  Bernard  et  Debré  ont  montré  dans  quelles 
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limites  interviennent  la  durée  du  contage  et  l’in¬ 
tensité  de  celui-ci.  Il  y  a  un  intérêt  capital  à 
soustraire  l’enfant  le  plus  vite  possible  à  la  conta¬ 
gion  et  à  prévenir  le  développement  de  la  tuber¬ 
culose  infantile  par  la  vaccination  par  le  BCG. 


De  cet  exposé  rapide  découlent  les  directives 
générales  suivantes  concernant  la  lutte  antituber¬ 
culeuse. 

Pour  être  rationnellement  conduite,  celle-ci 
devra  disposer  : 

IV  De  moyens  de  diagnostic  précoce.  De  dispen¬ 
saire  semble  être  à  ce  sujet  un  organisme  néces¬ 
saire.  Il  serait  souhaitable  qu’il  puisse  se  charger, 
non  seulement,  de  l’exanien  clinique  des  malades, 
des  examens  de  laboratoire,  des  examens  radio¬ 
logiques  (radioscopies  et,  au  besoin,  radiogra¬ 
phies),  des  cuti-réactions  tuberculiniques,  mais 
aussi  du  contrôle  des  malades.  Nous  y  revien¬ 
drons. 

2°  De  moyens  de  traitement  précoce. 

On  a  longtemps  divisé  les  malades  en  «  curables  » 
et  «  incurables  ».  Des  premiers,  que  l’on  choisissait 
.parmi  les  malades  apyrétiques,  étaient  envoyés  en 
sanatorium  ;  les  autres  étaient  dirigés  sur  l’hôpi¬ 
tal. 

Or  il  est  souvent  difficile  de  juger  d’emblée  de 
l’évolution  et  de  l’incurabilité  des  lésions  tubercu¬ 
leuses  ;  d’autre  part,  les  démarches  pour  l’admis¬ 
sion  en  sana  demandent,  encore  maintenant,  trop 
de  temps  (temps  précieux  inutilement  perdu  !). 
Il  faut  renoncer  à  cette  façon  de  faire. 

Pour  réaliser  un  traitement  et  une  prophylaxie 
précoces,  il  est  indispensable  de  disposer  d’éta¬ 
blissements  spécialisés  qui  soient  des  centres  de 
cure,  dotés  des  perfectionnements  les  plus  mo¬ 
dernes,  dans  lesquels  il  soit  possible  d’hospitahser 
rapidement  les  malades  et  de  les  traiter  immédia¬ 
tement  selon  les  méthodes  appropriées  à  leur  cas. 
Comme  l’a  bien  montré  le  professeur  Declercq  (i), 
ces  «  centres  de  cure  »  doivent  être  à  la  fois  des 
centres  de  placement  immédiat,  et  par  conséquent 
de  prophylaxie,  des  établissements  de  traitement 
dotés  d'un  service  chirurgical  important,  et  des 
organismes  de  triage  et  de  sélection. 

Car,  si  la  cure  de  type  sanatorial  reste  une  des 
bases  du  traitement  hygiéno-diététique  de  la 
tuberculose  (2),  les  méthodes  thérapeutiques 
priment  nettement  la  question  de  climat.  Certains 

(1)  Bulletin  Académie  de  médecine,  séance  du  ii  juillet 

1933. 

(2)  Voy.  les  récentescominunications  de  MM. Sergent,  Déon 
Bernard  et  Rist  à  l'Académie  de  médecine,  séances  des 
30  mai  1933,  13  et  20  juin  1933. 
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pays,  comme  le  Danemark  et  la  Hollande,  ne 
disposent  pas  de  cure  de  montagne,  et,  pourtant, 
la  proportion  de  guérisons  y  est  aussi  élevée 
qu’ailleurs  :  la  prééminence  des  méthofles  collap- 
sothérapiques  sur  la  cure  climatique  est  aujour¬ 
d’hui  un  fait  unanimement  admis. 

30  De  moyens  de  prophylaxie  précoce. 

Cette  prophylaxie  doit  être  dirigée  à  la  fois 
contre  la  tuberculose  infantile  :  vaccination  par 
le  BCG,  isolement  rapide  de  l’enfânt  du  milieu 
contagieux,  Qîuvre  de  placement  des  tout-petits 
et  Couvre  Grancher,  préventoria,  jardins  d’en¬ 
fants,  inspection  des  écoles,  etc,  et,  contre  la 
tuberculose  de  l’adulte  :  visites  préventives,  dis¬ 
pensaires,  préventoria,  oeuvres  post-sanatoriales. 


Etudions  maintenant  la  lutte  antitubercu¬ 
leuse  telle  qu’elle  est  réalisée  dans  le  cadre  des 
Assurances  sociales. 

Il  est  inutile  de  rappeler  ici  les  grandes  lignes 
de  la  loi.  Au  point  de  vue  pratique,  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse  doit  être  envisagée  sous  deux  angles 
différents,  selon  que  l’assuré  est  soigné  au  titre  de 
l’Assurance-maladie,  ou  que,  les  six  premiers 
mois  de  maladie  étant  échus  et  la  capacité  de 
travail  étant  réduite  au  moins  des  deux  tiers,  il 
bénéficie  de  l’ Assurance-invalidité. 

I.  Assurance-maladie.  —  Cette  assurance 
couvre  les  frais  de  médecine  -générale  et  spéciale, 
les  frais  d’ho.spitalisation  et  de  traitement  dans 
les  services  spécialisés,  les  interventions  chirur¬ 
gicales,  non  serdement  de  l’assuré,  mais  aussi  de- 
son  conjoint  et  de  leurs  enfants  à  charge  non  sala¬ 
riés,  âgés  de  moins  de  seize  ans,  ainsi  que  des 
pupilles  de  la  Nation. 

Ea  seule  condition  est  que  l’assuré  ait  cotisé 
soixante  jours  durant  les  trois  mois  antérieurs, 
ou  deux  cent  quarante  jours  durant  les  douze  mois 
précédant  la  maladie,  les  journées  de  maladie 
indemnisées  étant  décomptées  comme  journées 
de  cotisation. 

Ecs  indemnités  sont  dues  à  partir  de  la  date 
du  début  de  la  maladie  ou  du  traitement  préventif, 
«  qui  est  celle  de  la  première  co7istatation  médicale  » 
et  pendant  une  période  de  six  mois.' 

Toute  rechute  survenue  dans  les  deux  mois 
est  considérée  comme  la  continuation  de  la  mala¬ 
die  primitive. 

Ces  diverses  notions  sont  importantes  à  préciser. 

Et  tout  d’abord,  qu’entend-on,  en  matière  de 
tuberculose,  par  début,  rechute  et  guérison  de 
maladie  ? 

Prenons  un  exemple  :  un  assuré  social  est 


soigné  pour  pleurésie  tuberculeuse  pendant  trois 
mois  ;  guéri  cliniquement  de  cette  pleurésie,  il 
reprend  le  travail  et,  quelques  mois  plus  tard, 
présente  une  hémoptysie  liée  à  une  poussée  con¬ 
gestive  d’origine  bacillaire,  qui  nécessite  de  nou¬ 
veau  des  soins  prolongés. 

Faut-il  considérer  c^ue  la  pleurésie  et  l’hémo¬ 
ptysie  sont  deux  manifestations  wîéme  >««/«- 
die,  au  sens  strict  du  mot,  ou  faut-il  admettre 
que,  le  malade  étant  cliniquement  guéri,  l'hémo¬ 
ptysie  est  une  nouvelle  affection  qui  ouvre  de' 
nouveaux  droits  aux  prestations  ? 

A  s’en  tenir  à  l’interprétation  stricte  des  termes 
employés  dans  le  texte  de  la  loi,  la  pleurésie  et 
l’hémoptysie  constituent  des  manifestations  suc¬ 
cessives  d’une  même  maladie. 

Il  faut  entendre  en  effet  par  le  terme  «maladie», 
selon  la  définition  même  du  professeur  Roger, 
le  processus  morbide  envisagé  depuis  sa  cause 
initiale  jusqu’à  ses  conséquences  dernières,  par 
opposition  au  terme  «  affection  »,  qui  répond  «  au 
processus  morbide  envisagé  dans  ses  manifesta¬ 
tions  actuelles,  abstraction  faite  de  ses  causes  ». 
Ea  tuberculose  est  «  la  maladie  »  dont  souffre 
l’intéressé  ;  la  congestion  qui  a  déterminé  l’hé¬ 
moptysie,  puis  la  pleurésie,  sont  des  «  affections  » 
qui  constituent  des  complications  ou  des  manifes¬ 
tations  de  la  maladie  initiale  (i). 

En  réalité,  cette  interprétation  est  trop  étroite, 
la  tuberculose  étant  une  maladie  dont  l’évolution 
peut  s’échelonner  sur  l’existence  tout  entière, 
depuis  la  primo-infection  qui  a  lieu  dès  les  pre¬ 
mières  années,  jusqu’aux  graves  manifestations 
tertiaires. 

A  l’encontre  de  la  plupart  des  autres  maladies 
infectieuses  dont  la  guérison  est  en  général  défi¬ 
nitive,  la  tuberculose  est  une  infection  essentielle¬ 
ment  récidivante. 

On  conçoit  parfailjement  que  l’on  considère, 
par  exemple,  une  arthrite  pneumococcique  comme 
fine  complication,  lié^  à  l’évolution  d’une  même 
maladie  :  la  pneumonie.  Par  contre,  un  tubercu¬ 
leux  qui  est  apparemment  guéri  d’une  manifes¬ 
tation  bacillaire  est  toujours  sous  la  menace 
d’une  évolution  ultérieure,  même  s’il  a  toutes  les 
apparences  d’un  sujet  sain.  Du  moment  que  la 
guérison  a  été  dûment  constatée,  qu’elle  a  été 
confirmée  par  la  Caisse  d’assurance-maladie,  il 
faut  considérer  que  la  nouvelle  manifestation  est 
en  réalité  une  nouvelle  maladie,  au  sens  où  l’en¬ 
tend  la  loi.  Il  ne  serait  pas  plus  logique  de  refuser 
les  prestations  à  un  tuberculeux  qui  a  présenté 

,  (i)  Voy.  à  ce  sujet  :  Duvoir  et  Desoille,  La  nolion  de 
maladie  en  Assurances  sociales  {Paris  mcd.f  19  novembre 
1932,  1).  429-430). 


LABORATOIRE 

A-G-  DECHATRE 


BISCOTTES  DE 


■:  54.  RUE  OE  LA  BIENFAISANCE 

tCl.  laboroe  d œ-2a 


l^es  BAIXS  D^ŒIL.  an 

PI  FA  RO I  “ 

ir*m  I  Dacryocystites 

-  Hyàrolat  d’Hamamélis  adréphédriné  borosalicyU  Congestions 

ÉTEXDV  ü’VN  OV  DEUX  VOEVMES  D’EAV  CMAVEE  Poches  palpébrales 


accompagne  chaque  flacon 


Calment 

Antiseptisent 

Décongestionnent 


Tonifient 
les  conjonctives 
et  les  paupières 


mations  et  infections  ocul 


ROGER,  Pharmacien,  194,  rue  de  jRivoli,  PARIS 


MEDICATION  HYPOTËNSIVE 

ANGINE  DE  POITRINE  -  ASTHME  CARDIAQUE  —  ŒDÈME  PULMONAIRE 


TETRAMITROL  ROUSSEL 


COMPRIMES 


üB  /,  2,  5  mlllig-r.  et  /  centigr. 
ûB  6  mllligr.  û  y  CBntlgr.  par  Jour. 


F^lxarmacie  ROUSSEL,  10,  rue  Washington,  à  PARIS 


CERNEZ.  —  LA  TUBERCULOSE  ET  LES  ASSURANCES  SOCIALES  413 


antérieurement  une  lésion  osseuse,  par  exemple, 
et  qui  fait  une  manifestation  pulmonaire,  après 
le  délai  de  deux  mois  fixé  par  la  loi,  qu’il  ne 
serait  équitable  de  les  refuser  à  un  S5q)hilitique 
apparemment  guéri,  atteint  ultérieurement  d’une 
complication  nerveuse  ou  vasculaire. 

C’est  le  rôle  des  Caisses  de  se  montrer  très  cir¬ 
conspectes,  lorsqu’il  s’agira  d’entériner  la  guéri¬ 
son  d’un  tuberculeux.  Ceur  intérêt  est  de  complé¬ 
ter  l’examen  clinique  par  un  examen  radiosco¬ 
pique,  par  la  prise  d’un  cliché,  par  différentes 
épreuves  de  laboratoire  (examen  des  crachats, 
inoculation  au  cobaye,  cultures)  et  souvent  par 
des  épreuves  fonctionnelles  (prise  régulière  de  la 
température,  en  particulier). 

Si  après  ces  diverses  épreuves  la  Caisse  conclut 
favorablement,  elle  adressera  un  avis  de  guéri¬ 
son  à  l’assuré.  Sinon,  elle  constatera  expressé¬ 
ment  la  non-guérison  à  la  fin  du  délai  des  six 
mois.  Elle  évitera  ainsi  toutes  contestations  ulté¬ 
rieures. 

Une  autre  question  se  pose  au  sujet  de  l’appli¬ 
cation  de  l’assurance-maladie  :  c’est  celle  de  la 
f  rentière  constatation  médicale.  Il  faut  retenir  ici 
non  pas  la  constatation  effectuée  par  la  Caisse 
elle-même,  mais,  la  première  constatation  effectuée 
officiellement  par  quelque  médecin  que  ce  soit. 

C’est  ainsi  qu’un  tuberculeux  soigné  antérieu¬ 
rement  par  une  Mutuelle  et  qui  devient  en  règle 
avec  une  caisse  d’assurances  sociales  n’a  droit 
atrx  prestations  pour  sa  tuberculose  que  durant 
les  six  mois  qui  suivent  la  première  constatation 
effectuée  par  la  Mutuelle  à  laquelle  il  était  anté¬ 
rieurement  affilié. 

Il  est  bien  certain  toutefois  que  la  Caisse  ne 
peut  faire  état  d’une  constatation  médicale  effec¬ 
tuée  par  le  médecin  traitant  du  malade  :  celui-ci 
étant  lié  par  le  secret  professionnel,  n’a  pas  à 
divulguer  à  la  Caisse  la  date  de  l’origine  réelle 
de  la  maladie,  même  si  celle-ci  est  de  beaucoup 
antérieure  à  la  déclaratiôn  officielle. 

Rappelons  encore,  pour  terminer  ce  chapitre, 
que  l’assuré  n’a  le  droit  à'  aucune  prestation  si 
la  première  constatation  de  sa  maladie  est  anté¬ 
rieure  à  l’entrée  en  vigueur  de  la  loi,  c’est-à-dire 
le  ler  juillet  1930. 


II.  Assurances-invalidité,  —  Envisageons 
maintenant  la  question  de  l’assurance-invahdité. 

Vous  connaissez  la  circulaire  ministérielle, 
du  décembre  1932,  relative  à  l’application 
de  la  loi  du  30  avril  1930,  ainsi  que  la  circulaire 
du  directeur  de  la  Caisse  générale  de  garantie,  en 


date  du  15  mars  1933.  Pour  avoir  droit  à  la  pen¬ 
sion  d’invalidité,  U  faut  être  assuré  et  non  simple¬ 
ment  bénéficiaire,  posséder  à  son  compte  480 
cotisations  journalières  au  cours  des  deux  aimées 
qui  ont  précédé  le  début  de  la  maladie,  avoir  reçu 
les  prestations  de  la  caisse-maladie  pendant  six 
mois  au  moins,  depuis  le  début  de  la  maladie,  être 
atteint  d’une  affection  qui  réduise  au  moins  des 
deux  tiers  la  capacité  de  travail. 

U’assuré  qui  estime  avoir  droit  à  l’assurance- 
invalidité  doit  produire  un  certificat  établi  par 
le  médecin  dont  il  aura  reçu  les  soins.  Ce  cer¬ 
tificat  doit  mentionner,  selon  la  circulaire  minis¬ 
térielle,  la  nature  et  le  début  de  l’affection,  les 
conséquences  de  ladite  affection  sur  la  capacité 
de  travail  de  l’assuré,  en  précisant  si  cette  capacité 
se  trouve  réduite  des  deux  tiers. 

Pendant  la  période  d’instruction  de  la  demande 
de  pension  d’invalidité,  les  Caisses  d’assurances 
maladie  et  invaUdité  continuent  à  dispenser  les 
soins  nécessaires  à  l’assuré. 

U’énoncé  de  ces  divers  paragraphes  appelle 
quelques  réflexions. 

1°  Tout  d’abord,  sont  exclus  de  l’assurance- 
invahdité  les  membres  de  la  famiUe  de  l’assuré. 
Le  conjoint  et  les  enfants  à  charge  ne  sont  pas 
appelés  à  bénéficier,  en  cas  d’invalidité,  des  soins 
médicaux  et  pharmaceutiques. 

2°  D’autre  part,  l’assuré  doit,  pour  bénéficier 
de  l’assurance-in validité,  posséder  à  son  compte  les 
versements  correspondant  au  moins  à  420  coti¬ 
sations  durant  les  deux  ans  précédant  le  début  de 
l’affection.  Par  suite,  sont  automatiquement 
exclus  de  l’invalidité  les  assurés  dont  la  première 
constatation  de  la  maladie  en  cause  est  antérieure 
au  I®’'  juillet  1932. 

3°  Pour  la  constitution  du  dossier  d’invalidité, 
l’assuré  doit  produire  un  certificat  étabh  par  le 
médecin  traitant.  Ce  certificat  doit  mentionner 
la  nature  et  le  début  de  l’affection.  Que  devient 
dès  lors  le  secret  professionnel  ?  Ua  circulaire  du 
15  mars  1933  envisage,  pour  obvier  à  cet  incon¬ 
vénient,  l’emploi  de  pHs  fermés,  destinés  unique¬ 
ment  au  médecin  contrôleur.  Cette  manière  de 
procéder  devrait  avoir  comme  contre-partie 
l’engagement  de  ne  pas  communiquer  au  dossier 
le  diagnostic  porté  par  le  médecin  traitant. 

En  réalité,  il  est  presque  impossible  de  garantir 
que  ce  certificat  ne  deviendra  pas  pièce  intégrante 
du  dossier. 

Une  autre  solution  pourrait  être  que  le  certi¬ 
ficat  médical  se  borne  à  énoncer  que  la  diminution 
de  la  capacité  de  travail  est  au  moins  des  deux  tiers. 

Mais  n’y  aurait-il  pas  intérêt,  pour  l’assmé,  à  ce 
que  le  certificat  porte  le  diagnostic  de  l’affection. 
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et  donne  au  besoin  des  renseignements  sur  le  trai¬ 
tement  déjà  effectué,  de  manière  à  éviter  certains 
incidents  de  cure,  et  à  éclairer  le  médecin  con¬ 
trôleur  ? 

En  réalité,  la  solution  la  meüleure  consiste¬ 
rait  en  une  entente  entre  le  médecin  traitant  et 
le  contrôleur,  de  façon  que  les  dossiers  soient 
placés  sous  enveloppe,  et  ne  soient  connus  que 
des  agents  directement  intéressés.  'Des  sanctions 
exemplaires  pour  les  indiscrétions  commises 
devraient  être  prises,  à  ce  point  de  vue,  par  les 
Caisses,  en  cas  de  divulgation  du  secret  profes¬ 
sionnel.  Une  excellente  précaution  recommandée 
par  le  professeur  Vanverts  consiste,  pour  le 
médecin  traitant,  à  inscrire  en  tête  du  certificat 
qu’il  délivre  la  phrase  suivante  ;  «  Certificat  délivré 
à  M.  X...,  soussigné,  sur  sa  demande  »,  et  à  faire 
signer  l’intéressé  sur  le  certificat  même,  à  titre  de 
contrôle. 

Une  autre  question  capitale  se  pose  :  Comment 
évaluer  le  degré  de  l’invalidité  du  tuberculeux  pulmo¬ 
naire  ? 

D’arrêté  du  5  août  1933  déclare  que  le  degré 
d’invalidité  sera  estimé  provisoirement  d’après  le 
barème  annexé  à  cet  arrêt,  et  que,  pour  des  affec¬ 
tions  non  visées  par  le  barème,  on  se  basera  sur 
le  barème  en  usage  pour  l’application  de  la  loi 
du  31  mars  1919  sur  les  soins  aux  infirmes  et 
malades  de  la  guerre. 

Dans  l’arrêté  du  5  août  1933,  la  tuberculose 
pulmonaire  figure  parmi  les  maladies  entraînant 
une  incapacité  égale  au  moins  aux  deux  tiers.  Il 
n’y  est  pas  spécifié  s’il  s’agit  de  tuberculose  pul¬ 
monaire  active  ou  non.  Force  est  donc  de  s’ins¬ 
pirer  de  la  loi  du  31  mars  1919.  Celle-ci  distingue 
des  cas  légers  (10  à  30  p.  100),  des  cas  moyens  (30 
à  70  p.  100),  des  cas  avancés  ou  tuberculose  cavi¬ 
taire  (70  à  90  p.  100). 

De  décret  d’août  1924  estime  d’autre  part  que 
le  taux  de  100  p.  100  doit  être  attribué  dans  les 
trois  éventualités  suivantes  :  signes  cliniques  nets 
de  tuberculose  et  bacilles  de  Koch  dans  les  cra¬ 
chats  ;  signes  cliniques  discrets  ou  même  momen¬ 
tanément  absents  avec  bacilles  de  Koch  dans 
l’expectoration  ;  signes  cliniques  certains  sans 
baciUes  de  Koch  dans  l’expectoration. 

Il  semble  qu’il  faille  être  assez  large  dans  l’esti¬ 
mation  de  l’invalidité  des  tuberculeux  :  il  y  a 
intérêt  pour  les  Caisses  à  s’assurer  d’une  guérison 
définitive  par  le  repos  et  le  traitement  prolongé. 
Si  la  tuberculose  est  active  avec  expectoration 
bacillifère  d’une  façon  intermittente,  il  faut  accor¬ 
der  l’invalidité.  Même  en  cas  de  pneumothorax 
efiicàce,  le  traitement  doit  être  poursuivi  pen¬ 
dant  deux  ou  trois  ans  au  minimum. 


Ce  n’est  que  si  l’état  général  est  excellent, 
l’apyrexie  complète,  l’expectoration  non  bacilli¬ 
fère  depuis  six  mois  au  moins,  que  l’on  pourrait 
envisager  une  diminution  de  l’invalidité  à  un  taux 
inférieur  aux  deujj  tiers. 

D’assuré  peut  d’ailleurs  dans  les  quinze  jours 
contester  la  décision  prise  au  sujet  du  taux  de 
son  invalidité  devant  une  commission  technique 
comprenant  le  médecin  de  la  Caisse,  le  médecin 
traitant,  et  un  médecin  choisi  parle  juge  de  paix. • 
Il  est  souhaitable  que  ce  médecin  soit  un  phtisio¬ 
logue  spécialisé.  Celui-ci  pourrait  d’ailleurs,  dans 
les  cas  diificiles,  proposer  l’hospitalisation  tem¬ 
poraire  du  malade  dans  un  centre  de  cure,  pour 
mise  en  observation  plus  complète. 

Rappelons  enfin  que  tout  pensionné  d’invali¬ 
dité  qui  travaille  peut  être  soumis  par  la  Caisse 
à  une  expertise  médicale  en  vue  de  l’appréciation 
de  la  capacité  qui  lui  reste  effectivement.  Si  cette 
capacité  devient  supérieure  à  50  p.  100,  la  pension 
d’invalidité  est  supprimée. 

Da  Caisse  d’invalidité  a  d’ailleurs  le  droit  de 
fixer  des  pensions  d’invalidité  de  courte  durée. 

Sous  peine  de  voir  sa  pension  suspendue,  le 
pensionné  doit  se  soumettre  aux  visites  médicales 
qui,  à  toute  époque,  peuvent  être  demandées  par 
la  Caisse  d’assurances. 

Da  loi  prévoit  deux  délais  de  cinq  ans  avant 
l’octroi  d’une  pension  définitive  et  une  expertise 
médicale  à  l’expiration  de  chacune  de  ces  pé¬ 
riodes. 


Ceci  posé,  reste  à  envisager  le  traitement  des 
tuberculeux  dans  le  cadre  de  la  loi. 

Ce  traitement  doit  être  envisagé  sous  deux 
angles  différents,  selon  que  le  malade  est  dans  les 
six  premiers  mois  dejla  maladie,  auquel  cas  joue 
pour  lui  l’assurance-maladie,  ou  qu’il  a  dépassé  ce 
délai,  auquel  cas  joue  l’ assurance-invalidité. 

Envisageons  la  première  éventualité  : 

Si  le  malade  est  contagieux,  si  la  tuberculose 
est  évolutive,  il  est  indispensable  de  faire  cesser  le 
travail,  d’isoler  le  malade,  et  de  le  mettre  en  obser¬ 
vation,  de  préférence  dans  un  centre  de  cure  spé¬ 
cialisé. 

Si  l’hospitalisation  n’est  pas  jugée  nécessaire, 
le  traitement  sera  assuré  par  le  médecin  traitant, 
avec  la  collaboration  éventuelle  d’rm  phtisio¬ 
logue.  Si  une  intervention  coUapsothêfapique  est 
indispensable,  celle-ci  sera  effectuée  par  le  spé¬ 
cialiste  assisté  du  médecin  du  malade.  Rien  de 
bien  particulier  à  ce  sujet,  les  différentes  interven- 
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tions  prévues  entrant  dans  le  cadre  habituel  de 
l’assurance-maladie. 

En  cas  d’hospitalisation,  le  malade  est,  de  pré¬ 
férence,  dirigé  sur  le  centre  spécialisé  avec  lequel 
la  Caisse  a  passé  un  contrat. 

Après  mise  en  observation,  on  instituera  un 
traitement  coUapsothérapique  ou  médicamen¬ 
teux,  ou  bien  on  aura  recours  à  une  cure  sana¬ 
toriale.  Si  le  malade  n’est  justiciable  d’aucun 
traitement,  si  son  cas  est  jugé  incurable,  il  sera 
dirigé  sur  un  hôpital  non  spécialisé,  à  moins  qu’il 
n’exprime  le  désir  de  rentrer  chez  lui  ;  le  médecin 
traitant  reprendra  alors  la  direction  du  traitement 
et  de  la  prophylaxie. 

Lorsque  les  six  mois  de  traitement  seront  écou¬ 
lés,  si  l’assuré  n’a  pas  droit  à  la  pension  d’invalidité 
(cotisations  insuffisantes  par  exemple)  et  si  ses  res¬ 
sources  ne  lui  permettent  pas  de  continuer  à  se 
soigner  à  ses  frais,  le  mieux  sera  de  le  confier  à 
l’Assistance  publique. 

Si  le  malade  est  un  candidat  éventuel  à  tme 
pension  d’invalidité,  au  contraire,  il  aura  été  l’objet, 
durant  sa  maladie,  du  contrôle  des  Caisses.  Car  il 
faut  faire  intervenir  ici  une  des  données  fondamen¬ 
tales  de  la  loi  :  la  prévention.  La  loi  du  5  avril  1928 
avait  déjà  stipulé  (art.  4,  §  ii)  que  «tous  les  cinq 
ans  l’assuré;  malade  ou  non,  sera  autorisé  à  se 
soumettre  à  un  examen  de  santé  ». 

La  circulaire  du  ler  décembre  1932  envisage 
plus  spécialement  la  prévention  de  Vinvalitité.  EUe 
spécifie  en  effet  que  c’est  de  l’intervention  des 
Caisses  d’assurance-maladie  pendant  les  six  pre¬ 
miers  mois  de  la  maladie,  de  leur  surveillance 
active  des  malades  susceptibles  de  devenir  inva¬ 
lides,  que  dépendra  le  plus  souvent  la  non-appa¬ 
rition,  l’atténuation  ou  la  disparition  de  l’invalidité. 

Les  Caisses  d’assurance-invahdité  ont  le  plus 
grand  intérêt  à  intervenir  pendant  les  six  premiers 
mois  de  la  maladie  en  faveur  des  assurés  dont 
l’état  fait  présager  une  invalidité,  et  à  faire  éven¬ 
tuellement  des  sacrifices  pour  enrayer  le  mal, 
alors  qu’il  en  est  «ncore  temps.  Elles  doivent  se 
montrer  les  collaboratrices  pennanentes  des 
Caisses  d’assurance-maladie. 

«  C’est,  en  principe,  après  deux  mois  de  maladie 
que  les  Caisses  d’assurance-invalidité,  ainsi  que, 
provisoirement,  la  Caisse  générale  de  garantie 
auront  à  intervenir.  Mais  ce  délai  pourra  être  trop 
long,  dans  certains  cas.  Les  Caisses  d’assurance- 
maladie  agiront  sagement  en  signalant,  même 
avant  l’expiration  des  deux  mois,  les  maladies  ou 
accidents  graves  susceptibles  d’entraîner  une 
invahdité  et  en  prenant  immédiatement  les 
mesures  nécessaires  pour  parer  à  cette  éventua¬ 
lité»  (Circulaire  du  le^  décembre  1932). 


En  pratique,  lorsque  la  maladie  de  l’assuré  se 
prolonge  au  delà  de  deux  mois,  il  est  établi  unè 
fiche  de  renseignements  qui  comporte  l’avis  du 
médecin  contrôleur  de  la  Caisse  d’assurance-mala¬ 
die.  Celui-ci  mentionne  si  la  maladie  en  cours  pa¬ 
raît  curable  par  la  seule  prolongation  du  traite¬ 
ment,  ou  s’ü  y  aurait  lieu  d’envisager  des  trai¬ 
tements  spéciaux,  ou  un  placement  dans  un  éta¬ 
blissement  de  cure,  un  préventorium,  un  sanato* 
rium.  Le  médecin  contrôleur  de  la  Caisse-invalidité 
prend  connaissance  du  dossier  et  la  Caisse  décide 
les  déterminations  à  prendre. 

Au  besoin,  le  médecin  contrôleur  de  la  Caisse- 
invalidité  pourra  recourir  à  une  nouvelle  expertise 
de  l’assuré.  L’expert  serait  alors  désigné  par  la 
Caisse-invalidité,  parmi  des  spécialistes  phtisio¬ 
logues  qualifiés.  Le  conseil  d’administration 
de  la  Conférence  des  Syndicats  médicaux  a  récem¬ 
ment  émis  le  vœu  que  seuls  les  Syndicats  soient 
habilités  pour  établir  la  liste  de  ces  experts. 

Il  peut  exister  évidemment  des  divergences  de 
vue  entre  le  médecin  traitant  et  les  médecins 
contrôleurs.  Jamais  ceux-ci  ne  devront  critiquer, 
en  présence  du  malade,  le  traitement  antérieur. 
Ils  se  borneront  à  transmettre  leur  avis  à  la  Caisse. 

Si  ceUe-ci  croit  devoir  préconiser  certaine  thé¬ 
rapeutique  plus  active,  ou  si,  au  contraire,  elle- 
croit  devoir  renoncer  à  assurer  les  frais  de  trai¬ 
tements  qui  lui  paraissent  contre-indiqués,  elle 
en  préviendra  directement  le  médecin  habituel 
du  malade.  Si  ce  médecin  n’accepte  pas  les  direc¬ 
tives  de  la  Caisse,  le  mieux  sera  de  porter  le  débat 
devant  la  commission  technique.  Il  y  a  un  intérêt 
primordial,  évidemment,  à  ce  que  l’expert  nommé 
alors  par  le  juge  de  paix  soit  un  médecin  phtisio¬ 
logue.  Il  est  souhaitable,  dans  l’intérêt  du  médecin 
comme  dans  celui  du  malade,  qu’il  y  ait  collabo¬ 
ration  confraternelle  des  médecins  traitant  et 
contrôleur. 

Une  éventuahté  reste  à  envisager  :  le  malade 
peut  refuser  de  se  soumettre  à  une  cure  sanatoriale,, 
à  une  intervention  chirurgicale,  ou  à  un  traite¬ 
ment  par  pneumothorax,  par  exemple.  La  loi 
française  n’autorise  pas  les  Caisses  maladie  et  inva¬ 
lidité  à  imposer  à  l’assuré  certaines  formes  de 
soins,  sous  menace  de  lui  refuser  les  prestations. 
Le  Code  allemand  est  moins  libéral  et  ne  laisse 
pas  au  malade  la  liberté  de  devenir  un  invalide  r 

«  Si  un  malade,  sans  un  motif  légal  ou  sans  motif 
autrement  valable,  refuse  de  se  laisser  traiter  et  si 
l’on  peut  estimer  avec  vraisemblance  que  le  trai¬ 
tement  empêcherait  l'invaUdité,  la  pension  peut 
être  temporairement  retirée,  en  tout  ou  en  partie, 
après  que  le  malade  a  été  avisé  de  cette  consé¬ 
quence.  » 
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Iv’ assuré  français  est  entièrement  libre  de  choi¬ 
sir  son  médecin  et  de  se  soumettre  au  mode  de  trai¬ 
tement  qui  lui  convient  le  mieux.  Toutefois,  il 
est  bien  évident  que  la  Caisse  d’invalidité  est  en 
droit  de  refuser  à  l’assuré  le  supplément  de  pres¬ 
tations  qu’elle  lui  aurait  octroyé  pour  prévenir 
son  invalidité  si  cet  assuré  avait  accepté  de  se 
soumettre  à  ses  directives  thérapeutiques. 

»  Envisageons  maintenant  le  traitement  de  la 
tuberculose  chez  le  titulaire  d’une  pension  d’inva¬ 
lidité.  Dans  quelles  conditions  le  malade  pourra- 
t-il  se  soigner  ?  Il  bénéficie  des  dispositions  de 
l’article  4  en  ce  qui  concerne  les  soins  médicaux 
et  pharmaceutiques.  Mais,  en  pratique,  la  pension 
d’invalidité  sera  bien  minime  pour  permettre  un 
repos  complet,  dans  des  conditions  optima  d’hy¬ 
giène.  D’invalide  sera  donc  souvent  dans  l’obU- 
gation  de  solliciter  son  maintien  ou  son  envoi  dans 
un  établissement  hospitalier. 

Des  Caisses  d’assurance-invahdité  le  lui  accor¬ 
deront  le  plus  souvent,  car  elles  ont  intérêt  à  ré¬ 
duire  ou  à  supprimer  au  plus  tôt  l’état  d’invaUdité. 
Mais  si  elles  prennent  à  leur  charge  les  dépenses 
afférentes  aux  soins  spéciaux  ou  aux  traitements 
dans  les  établissements  de  cure,  l’assuré  invalide 
perd  évidemment  en  retour  sa  liberté  de  choix,  et 
demeure  sous  le  contrôle  permanent  de  la  Caisse. 
S’il  préfère  travailler,  il  risque  de  voir  sa  pension 
d’invalidité  supprimée  dès  que  sa  capacité  de 
travail  est  supérieure  à  50  p.  100.  Il  y  a  là  un  en¬ 
semble  de  dispositions  qui  malgré  les  apparences 
constituent,  à  n’en  pas  douter,  une  entrave  à  la 
liberté  du  malade  et  pourraient,  en  cas  d’abus, 
réaliser  une  véritable  main-mise  à  peine  déguisée 
de  la  Caissé  sur  l’assuré. 


III.  Assurances  sociales  et  prophylaxie. 
Rôle  des  dispensaires.  —  Il  est  certains  que 
l’intérêt  des  Caisses  est  de  limiter  le  plus  possible 
la  durée  d’invahdité  des  tuberculeux. 

N’oublions  pas  qu’en  Allemagne,  de  1897  à 
1924,  le  tiers  des  personnes  traitées  par  l’ Assu¬ 
rance-invalidité  étaient  des  tuberculeux  :  plus 
de  50  p.  100  de  l’argent  dépensé  pendant  cette 
période  l’a  été  pour  les  tuberculeux  (i). 

Da  politique  de  prophylaxie  de  la  tuberculose 
est  inscrite  dans  la  loi  allemande  du  28  juillet  1925. 
De  gouvernement  du  Reich  peut  édicter  des  direc¬ 
tives  sur  les  mesures  générales  que  les  Assurances 
doivent  prendre  en  vue  d’éviter  l’incapacité  pro- 

(i)  Voy.  Et.  Burnet,  E’armature  administrative  dclalutte 
antituberculeuse  (Revue  de  phtisiologie  médico-sociale, 
juillet-août  1933,  p.  391-415). 
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fessionnelle  ou  d’améliorer  l’état  sanitaire  des 
assurés.  En  Thuringe,  l’Assurance-invalidité  paie 
20  p.  100  de  ce  que  coûtent  les  infirmières-visi¬ 
teuses  des  dispensaires  et  communes. 

Des  caisses  françaises  commencent  à  s’inspirer 
de  ces  méthodes  et  à  suivre  les  conseils  donnés 
dans  la  circulaire  relative  à  l’organisation  delà 
prévention  [Journal  o^cfe/, 5 septembre  i93i)parle 
ministre  du  Travail  et  de  la  Prévoyance  sociale. 
Envisageant  la  lutte  antituberculeuse  dans  le 
cadre  des  Assurances  sociales,  le  ministre  s’exprime 
ainsi  : 

«  De  dispensaire  d’hygiène  sociale  est  la  cheville 
ouvrière  de  la  lutte  antituberculeuse...  Quand  les 
dispensaires  sont  viables  etd’une  valeur  technique 
suffisante,  les  institutions  d’Assurances  sociales 
ont  intérêt  à  renforcer  ou  à  compléter  leur  action.  » 

Da  collaboration  entre  les  caisses  et  les  dis¬ 
pensaires  y  est  envisagée  de  diverses  façons  : 

Création  par  les  caisses  d’organismes  destinés 
à  compléter  l'action  du  dispensaire  ; 

Ou  participation  directe  et  active  à  la  gestion 
du  dispensaire,  les  représentants  des  institutions 
d’Assurances  entrant  dans  le  conseil  d’administra¬ 
tion  et  la  commission  exécutive  des  Offices 
d’hygiène  sociale  ; 

Ou  encore  rétribution  de  services  rendus  aux 
assurés  par  les  dispensaires,  cette  rétribution 
devant  correspondre  à  une  amélioration  ou  à  une 
extension  des  services  des  dispensaires. 

A  titre  d’exemple,  voici  le  texte  d’un  contrat 
passé  entre  les  Caisses  d’assurances  sociales  des 
Bouches-du-Rhône  et  l’CEuvre  antituberculeuse 
du  département. 

Artici,e  PREMIER.  —  En  conformité  des  dispo¬ 
sitions  de  l’article  i®*'  de  la  loi  du  15  avril  1916, 
sur  les  dispensaires,  l’Œuvre  antituberculeuse  s’en¬ 
gage  à  donner  dans  ses  dispensaires  aux  assurés 
sociaux  affiliés  aux  Caisses  d’assurances  ci-dessus 
désignées,  soit  par  sesj  médecins  spécialisés,  soit 
par  ses  infirmières-visiteuses,  l’éducation  antitu¬ 
berculeuse,  les  conseils  de  prophylaxie  et  d’hygiène  ; 
à  assurer  et  facüiter,  eh  accord  avec  les  services 
municipaux  et  départementaux  d’assistance,  aux 
assurés  sociaux  atteints  de  tuberculose  sous  toutes 
ses  formes,  leur  placenient  dans  les  établisse¬ 
ments  appropriés  à  leur  état  de  santé  ;  à  s’entre¬ 
mettre  pour  leur  assurer  le  bénéfice  des  services 
départementaux  ou  municipaux  de  désinfection 
et  à  faire  toutes  démarches  nécessaires  pour 
atteindre  ces  buts. 

Par  suite,  les  assurés,  sociaux  appartenant  aüx 
Caisses  peuvent,  soit  sur  le  conseil  de  leur  médecin 
traitant,  soit  directement,  se  présenter  audispen- 
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saire  de  l’CEuvre  antituberculeuse  des  Bouclies-du 
Rhône,  dans  un  but  de  prophylaxie  et  de  diagnos¬ 
tic  (bactérioscopie  des  crachats,  radioscopie  pul¬ 
monaire,  etc.). 

Ils  n’y  recevront  aucun  traitement  et  la  feuille 
de  maladie  ne  sera  pas  utilisée. 

Art.  2.  ■ —  Il  n’est  en  rien  dérogé  aux  règles 
appliquées  dans  le  département  pour  le  place¬ 
ment  des  tubercrdeux  dans  les  établissements  de 
cure.  Res  propositions  de  placement  continueront 
à  être  transmises  par  l’CRuvre  antituberculeuse. 

Art.  3.  —  L’Œuvre  antituberculeuse  donnera 
toutes  facilités  aux  Caisses  pour  l’exercice  des 
contrôles  prévus  par  la  loi  des  assurances  sociales 
et,  à  la  demande  des  Caisses,  le  dispensaire,  par 
l’intermédiaire  de  ses  infirmières-visiteuses,  pourra 
exercer  la  surveillance  prophjdactique  des  assu¬ 
rés  malades  suivis  par  lui. 

Art.  4.  —  Il  est  institué  une  commission  dite 
de  collaboration  chargée  d’étudier  toutes  les  ques¬ 
tions  se  rapportant  à  la  prophylaxie  de  la  tuber¬ 
culose  chez  les  assurés  sociaux  :  statistique,  résul¬ 
tats,  utiUsation  de  la  subvention  accordée  à  l’Œu¬ 
vre. 

Cette  commission  recherche  et  propose  les 
meilleurs  moyens  de  protection  des  assurés  sociaux 
contre  le  développement  de  la  tuberculose,  elle 
établit  un  programme  des  améhorations  à  réaliser 
,dans  l’organisation  départementale. 

Elle  est  composée  de  douze  membres:  les  cinq 
membres  du  Comité  d’entente  des  Caisses  et  le 
président  de  la  Caisse  départementale,  membres 
du  conseü  d’administration  de  l’Œuvre  antitu¬ 
berculeuse,  en  font  partie  de  droit  ;  les  six  autres 
membres  sont  désignés  par  le  conseil  d’adminis¬ 
tration  de  l’Œuvre  antituberculeuse. 

La  commission  élit  un  président  chaque  année. 

Elle  ne  peut  émettre  que  des  avis  et  des  vœux- 

En  cas  de  contestation,  les  litiges  seront  arbi¬ 
trés  par  un  conseil  d’arbitrage  composé  de  trois 
membres  :  le*  directeur  départemental  des  Assu¬ 
rances  sociales,  président;  le  président  du  Comité 
d’entente  des  caisses  ou  son  délégué  ;  le  président 
de  l’Œuvre  antituberculeuse  des  Bouches-du- 
Rhône  ou  son  délégué. 

Art.  5.  —  Chaque  année  l’Œuvre  antitubercu¬ 
leuse  fournira  aux  Caisses,  à  titre  de  renseigne¬ 
ments,  la  statistique  de  ses  examens  de  toute 
nature  et  des  visites  de  ses  infirmières  pour  le  ser¬ 
vice  des  assurés  sociaux. 

Un  rapport  périodique  informera  exactement 
les  institutions  d’assurance-maladie  sur  l’évolu¬ 
tion  de  la  tuberculose  parmi  la  population  béné¬ 
ficiant  des  prestations  en  nature  (mortalité  et 
morbidité,  cas  dépistés,  propositions  de  place¬ 


ments,  délais  d’attente  avant  celui-ci,  visites  de 
l’infirmière,  etc.). 

Art.  6.  —  Les  Caisses  d’assurances  sociales 
des  Bouches-du-Rhône,  en  raison  des  services  de 
prophylaxie  rendus  par  les  dispensaires  à  leurs 
assurés,  mettent  à  la  disposition  de  l’Œuvre  anti¬ 
tuberculeuse  une  somme  forfaitaire  annuelle 
qui  sera  au  début  de  200  000  francs. 

Cette  somme  sera  payable  à  la  signature  du 
contrat  et  à  la  demande  du  trésorier  de  l’Œuvre 
antituberculeuse. 

Sont  compris  dans  l’indemnité  ci-dessus  les 
examens  de  toute  nature  effectués  dans  les  dis¬ 
pensaires  ainsi  que  les  visites  d’infirmières  au 
domicile  des  malades. 

Art.  7.  —  La  présente  convention  prendra  son 
effet  à  partir  du  mai  1932  ;  elle  est  conclue 
pour  une  durée  d’une  '  année  et  se  renouvellera 
par  tacite  reconduction,  sauf  préavis  donné  par 
l’une  des  parties  contractantes,  mi  mois  avant  son 
expiration.  Toutefois  la  subvention  forfaitaire 
déterminée  ci-dessus  pourra  être  revisée  chaque 
année  à  la  demande  adressée  par  l’une  ou  l’autre 
des  parties  un  mois  avant  l’expiration  de  là  con¬ 
vention. 

La  conclusion  de  semblables  accords  est  souhai¬ 
table. 

On  voit  qu’elle  envisage,  non  seulement  le 
diagnostic,  mais  aussi  \è  placement  des  tuberculeux 
en  établissements  de  cure,  le  contrôle  des  soins, 
et  la  prévention. 

Ce  contrat  est  bien  dans  l’esprit  du  rapport  du 
Dr  Poix  (i),  mais  il  ne  peut  évidemment  être  géné¬ 
ralisé  que  si  le  médecin  du  dispensaire  est  spécia¬ 
lisé  dans  le  sens  où  l’entend  la  circulaire  en  date 
du  20  mai  1932  de  M.  le  ministre  de  la  Santé 
publique  relative  à  la  nomination,  aux  obligations 
et  aux  fonctions  de  médecin  spécialiste  des  dis¬ 
pensaires  (2). 

Il  est  certain  que,  pour  exercer  un  tel  contrôle, 
le  médecin  du  dispensaire  antituberculeux  doit 
prendre  l’engagement  de  renoncer  totalement,  sous 
peine  de  rupture  immédiate  du  contrat,  à  faire  de 
la  clientèle,  sauf,  bien  entendu,  après  entente 
avec  le  Syndicat  médical  du  département,  pour 
des  consultations  avec  des  médecins  qui  l’ap¬ 
pellent  (3). 

(1)  Voy.  G.  Poix,  Assurances  sociales  et  dispensaire  anti¬ 
tuberculeux  (Revue  de  phtisiologie,  t.  VI,  novembre-décembre 
1930,  p.  552-558),  et  aussi  Evrot,  Ees  dispensaires  anti¬ 
tuberculeux  et  la  loi  des  Assurances  sociales  (Ibid.,  t.  XIII, 
janvier-février  1932,  p.  27-31). 

(2)  Voy.  Revue  de  phtisiologie,  t.  XIII,  septembre-octo¬ 
bre  1932,  p.  560-562. 

(3)  Voy.  Le  médecin  de  France,  mai  1932,  p.  489. 
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Ainsi  compris,  le  dispensaire  complète,  pour  le 
diagnostic,  le  contrôle  et  la  prophylaxie,  l’action 
de  l’hôpital,  centre  de  cure  spécialisé.  Ces  deux 
organismes  doivent  être  les  plaques  tournantes  de 
la  lutte  antitubercideuse. 

Les  mesures  de  prophylaxie  prises  par  les 
Caisses  ne  se  borneront  pas  au  contrôle  et  à  l’uti¬ 
lisation  des  dispensaires. 

Il  y  a  intérêt  à  ce  que  les  Caisses  de  maladie  et 
d’invalidité  organisent  leur  prophÿlaxie  d’une  ma¬ 
nière  plus  large.  Et  c’est  là  le  rôle  social  qu’elles 
doivent  assumer  :  prophylaxie  chez  l’enfant  par  les 
oeuvres  de  placementet  d’isolement  des  tout-petits, 
par  la  création  de  jardins  d’enfants  de  préventoria, 
marins  ou  d’altitude,  par  la  vaccination  antituber¬ 
culeuse;  prophylaxie  chez  l'adulte,  par  la  propa¬ 
gande,  les  préventoria,  les  visites  de  santé  systé¬ 
matiques  (celles-ci  sont  d’ailleurs  timidement 
prévues  par  la  loi  qui  autorise  l’assuré,  malade  ou 
non,  à  se  soumettre  à  un  examen  de  santé  tous 
les  cinq  ans)  ;  création  enfin  d’œuvres  post-sana¬ 
toriales  de  placement  des  tuberculeux,  de  façon 
à  prévenir  les  rechutes  et  à  permettre  une  meil¬ 
leure  réadaptation  du  malade. 


On  voit  le  rôle  considérable  que  pourraient 
jouer  et  que  joueront  certainement  un  jour  les 
Caisses  d’assurances  sociales  dans  la  lutte  anti¬ 
tuberculeuse. 

Grâce  à  elles,  le  salarié,  devenu  tuberculeux, 
n’est  plus  une  épave  sociale  ;  la  loi  lui  donne  la 
possibilité  de  se  soigner  aussi  longtemps  qu’il  est 
nécessaire  ;  elle  assure,  d’autre  part,  sa  protection 
et  celle  des  siens. 

Peut-être  encore  serait-il  possible  d’élargir  ce 
rôle  en  étendant  l’assurance-invaUdité  à  la  famille 
de  l’assuré  qui,  actuellement,  n’en  est  pas  bénéfi¬ 
ciaire.  D’autre  part,  il  serait  équitable  de  modifier 
certaines  dispositions  de  la  loi  concernant  la  pen¬ 
sion  invalidité  :  lorsqu’un  invalide  reprend  le 
travail,  la  pension  et  le  droit  aux  prestations  médi¬ 
cales  lui  sont  retirés  si  sa  capacité  detravail  devient 
supérieure  à  50  p.  100.  L’assuré  se  voit  alors 
supprimer  du  même  coup  la  pension  et  le  droit  aux 
prestations  médicales  :  U  faudrait  pouvoir  disso¬ 
cier  ces  deux  éléments,  et  accorder  au  tubercu¬ 
leux  non  guéri  qui  a  repris  le  travail  les  prestations 
médicales  et  pharmaceutiques  aussi  longtemps 
que  l’exige  son  état  de  santé. 

Enfin,  il  serait  souhaitable  que  le  gros  effort 
social  fourni  par  les  Caisses  puisse  s’intégrer  dans 
le  plan  général  national  de  lutte  contre  la  tuber¬ 
culose.  Il  serait  regrettable  que  les  efforts  demeu¬ 


rassent  dispersés,  ou  qu’il  y  eût  parfois  double 
emploi. 

Les  natiqns  voisines  nous  ont  déjà  montré 
l’exemple  (i).  L’Allemagne  a  une  législation  très 
complète  qui  règle  la  coopération  des  diverses 
assurances  dans  le  but  d’améliorer  l’hygiène  géné¬ 
rale.  En  Angleterre,  l’assurance  reste  subordonnée 
au  gouvernement  local.  L’ItaHe  a  créé  le  Consor¬ 
tium  provincial  antituberculeux  et  l’assurance 
obligatoire  contre  la  tuberculose.  Le  Consorzio 
italien  groupe  tout  ce  qui,  dans  la  province,  con¬ 
cerne  la  lutte  antituberculeuse. 

En  France,  le  ministre  du  Travail  a  bien  institué, 
en  1932,  une  commission  de  coordination  des 
assurances  et  des  services  d’hygiène  et  d’assis¬ 
tance  publique. 

Il  serait  souhaitable  que  la  centralisation  de  la 
lutte  antituberculeuse  fût  plus  effective  encore. 

Le  projet  Legros  envisage  la  création  d’un  méde¬ 
cin  départemental  (analogue  au  Medical  Officer 
of  Health  anglais),  médecin  technicien  d’hygiène 
sociale,  secrétaire  de  l’Offlce  départemental 
d’hygiène  sociale,  qui  aurait  sous  ses  ordres  les 
médecins  de  la  tuberculose  (analogues  aux  tuber¬ 
cule  sis  officer  s  anglais),  véritables  consultants  des 
médecins  des  Caisses  d’assurances,  et  qui  centra¬ 
liseraient  toute  la  lutte  antituberculeuse  du  dépar¬ 
tement. 

La  coordination  entre  les  différents  services 
intéressés  à  la  protection  de  la  santé  publique 
pourrait  s’effectuer  en  donnant  un  statut  légal 
aux  Offices  départementaux  d’hygiène  sociale. 

Placés  sous  l’autorité  préfectorale,  ces  Offices 
grouperaient  des  représentants  des  services  pu¬ 
blics  d’hygiène  et  d’assistance,  des  délégués  des 
Caisses  maladie  et  invalidité,  des  représentants 
des  œuvres  privées,  et  enfin  des  représentants 
qualifiés  des  Syndicats  médicaux. 

Par  cette  coordination  d’efforts,  la  loi  des  Assu¬ 
rances  sociales,  qui  couvre  les  risques  invalidité  et 
vieillesse  pour  prè^'  de  10  millions  de  personnes, 
pourrait,  malgré  quelques  imperfections,  apporter 
à  la  lutte  antituberculeuse  un  appoint  considé¬ 
rable  et  contribuer  à  réduire,  dans  de  notables 
proportions  le  taux  si  élevé  encore  en  France  de 
la  morbidité  et  de  la  mortalité  par  tuberculose. 
N’oublions  pas  que  cette  maladie  cause  au  moins 
la  mort  de  80000  Français  par  an,  et  qu’elle  nous 
coûte,  d’après  les  statistiques  récentes  de  Brouar- 
del  et  Arnaud  (2),  une  quinzaine  de  milliards 
chaque  année. 

(1)  Voy.  J.-P.  Godard,  I,es  Assurances  sociales  et 'la 
lu'.te  anti-tuberculeuse.  Thèse  Paris,  X931. 

(2)  Voy.  Revue  de  phtisiologie, ..  XIV,  n°  2,  1933,  p.  128- 
135. 


VACCINS 


Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINl  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  especes  microbiennes 
2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


I.  VACCIN  ANTTPYOGËNE 


Toutes  les  formes  d’infection  causées  par 
les  pyogènes  communs. 
Pratiquer  1  injection  de  2  oo.  et  répéter  à 
8  heuros  d’intervaile  suivant  gravité. 


II.  VACCIN  ANTIGONOCOCCIQUE 

Formes  aiguës  et  infections  secondaires 
(prostatites,  épididymites,  arthrites,  métrites,  annexites) 
Pratiquer  1  injection  de  2  cc.  les  premiers  jours, 
et  ensuite  1  injection  de  1  cc.  tous  les  deux  jours 


_  PROPRIÉTÉS  COMMUNES  _ 

Préveatlfl  innocuité  abiolua  mima  ft  hautas  doses.  Curatif» 

I  Rapidité  d’action.  ' 

Applicables  il  tous  les  degrés  d’infaclioa. 

Sans  réacbons  locales  ni  générales. 

Envoi  d’ÉCHANTIIsLONS  «ur  demande  adressée  aux 

Laboratoires  FOURNIER  Frères,  26,  Boul.de  FHôpital,  Paris-5^ 

Reg.  4n  Commefce,  Seine  157-159.60. 


SEDATIF  NERVEUX 

ANTI-SPASMODIQUE  -  HYPNOTIQUE 
DE  CHOIX  -  ANTI-ALGIQUE 
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LES  ÉVALUATIONS 
DES  INVALIDITÉS 

DROIT  COMMUN. 

ACCIDENTS  DU  TRAVAIL, 

MALADIES  PROFESSIONNELLES, 
PENSIONS,  ASSURANCES  SOCIALES 

le  Dr  M.  MULLER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  médeciue  de  I.ille. 

En  dehors  de  son  rôle  important  comme  auxi¬ 
liaire  de  la  justice  répressive,  le  médecin  légiste 
a  un  autre  rôle  social. 

Appelé  comme  expert  à  donner  son  avis  dans 
les  litiges  concernant  l’application  des  lois  sociales, 

11  collabore  au  fonctionnement  de  chacune  d’elles. 

C’est  ainsi  qu’il  intervient  au  titre  de  la  loi  des 

pensions  militaires,  de  la  loi  de  i8g8  sur  les  acci¬ 
dents  du  travail,  -de  la  loi  sur  les  maladies  profes¬ 
sionnelles,  de  la  loi  récente  d’ Assurances  sociales. 

Parmi  les  multiples  questions  qu’on  peut  ainsi 
poser  au  médecin  expert,  l’une  des  plus  impor¬ 
tantes  est  sans  contredit  celle  des  évaluations 
d’invalidités. 

Reconnaître  qu’un  ouvrier  a  perdu  l’index,  et 
traduire  cette  constatation  médicale  par  un  pour¬ 
centage  d’invalidité,  ne  semble  pas  à  première 
vue  très  difficile.  L’opinion  médicale  peu  à  peu 
s’est  unifiée  et  il  est  de  doctrine  courante  d’attri¬ 
buer  dans  un  tel  cas  15  p.  100. 

Mais  si  nous  laissons  cet  exemple  schématique 
et  si  nous  compulsons  les  décisions  judiciaires, 
nous  retrouvons  pour  des  lésions  comparables 
des  évaluations  très  différentes.  C’est  ainsi  qu’il 
a  été  attribué  : 

1°  Pour  la  perte  de  l’index  droit  :  8  p.  100, 

12  p.  100,  15  p.  100  ; 

2°  Pour  la  perte  de  deux  phalanges  de  l’index  : 
7  p.  100,  9  p.  100,  10  p.  100,  12  p.  100,  15  p.  100, 
16  p.  100. 

On  voit  donc  quelles  difficultés  ont  pu  rencon¬ 
trer  les  anteurs  pour  établir  les  chiffres  fonda¬ 
mentaux  qui  figurent  dans  leurs  barèmes. 

La  difficulté  des  évaluations  s’accroît  en  pra¬ 
tique,  par  suite  de  l’influence  de  quelques  fac¬ 
teurs. 

Tout  d’abord  l'âge  du  blessé.  Telle  invalidité 
est  peu  importante  chez  un  jeune  sujet  qui  pourra 
se  réadapter  ou  changer  de  profession.  Elle  est 
grave  et  entraîne  l’arrêt  de  toute  activité  chez 
un  autre  plus  âgé. 

Puis  la  profession.  L’ajusteur  mécanicien  chez 
lequel  le  facteur  habileté  digitale  a  rme  grosse 
valeur,  est  plus  diminué  par  la  perte  de  son  in¬ 
dex  que  l’ouvrier  agricole. 


Interviennent  encore  les  réactions  individuelles 
qui  modifient  d’un  individu  à  l’autre  les  consé¬ 
quences  d’une  lésion,  ajoutant  chez  celui-ci  des 
troubles  trophiques,  des  raideurs  de  voisinage  ou 
de  l’œdème. 

Enfin  la  préexistence  d'une  invalidité  peut,  elle 
aussi,  modifier  nos  conclusions.  Celui  qui  ayant 
perdu  l’index,  perd  ensuite  le  médius  de  la  même 
main,  a  de  ce  fait  une  invalidité  globale  plus 
grande  que  la  somme  arithmétique  des  invali¬ 
dités  prises  isolément.  Cela  revient  à  dire  que  si 
l’on  évalue  à  12  p.  100  la  perte  simple  du  médius 
droit,  il  faudra  l’évaluer  à  20  p.  100  si  le  sujet  a 
déjà  perdu  l’index  voisin. 

Un  exemple  analogue  nous  est  fourni  par  un 
jugement  du  tribunal  de  Lille,  du  24  mai  1930, 
qui,  pour  la  perte  d’un  annulaire  droit,  accorda 
14  p.  100  à  un  ouvrier  qui  avait  déjà  perdu  l’au¬ 
riculaire. 


Au  milieu  des  difficultés  ainsi  accumulées,  l’es¬ 
prit  médical  cherche  un  guide.  Il  le  trouve  en 
partie  dans  les  barèmes. 

Ces  barèmes  d’invalidité  sont  nombreux.  Les 
uns  résultent  d’études  de  jurisprudence,  d’obser¬ 
vations  de  physiologie  professionnelle  ;  ils  sont 
l’œuvre  d’auteurs  comme  Sachet,  Imbert,  Forgue 
et  Jeanbrau,  Mayet,  E.  Martin.  Ce  sont  des 
travaux  de  synthèse  issus  de  nombreuses  discus¬ 
sions.  Rien  n’impose  au  médecin  leurs  évaluations. 
D’autres,  comme  ceux  de  la  loi  des  pensions  ou 
d’assurances  sociales,  nous  sont  imposés  par  la 
loi.  D’autres  enfin,  qui  résultent  d’un  contrat 
librement  signé,  font  la  loi  des  parties.  Il  en  est 
ainsi  des  différents  barèmes  schématiques  qui 
figurent  dans  les  contrats  d’assurance  indivi¬ 
duelle. 

Or,  l’appHcation  de  ces  barèmes  à  un  même 
cas  particulier  conduit  à  des  évaluations  parfois 
très  différentes.  Avec  Mazel  qui  a  déjà  insisté 
sur  ces  faits,  j’en  rapporterai  quelques  exemples  : 

La  perte  d’un  œü  est  évaluée  en  accident  du 
travail  au  taux  moyen  de  33  p.  100.  Les  barèmes 
d’assurance  individuelle  prévoient  généralement 
25  p.  100.  Le  barème  militaire  donne  65  p.  100. 

La  perte  du  pouce  droit  est  évaluée  à  30  p.  100 
en  accident  du  travail  ;  à  15  p.  100  en  assurance 
individuelle  ;  à  60  p.  100  en  matière  de  pension 
militaire  ;  à  27  p.  100  en  assurance  sociale. 

La  perte  du  bras  droit  en  accident  du  travail 
vaut  75  p.  100  ;  en  assurance  individuelle,  60  p. 
100  ;  en  pension  militaire,  95  p.  100,  si  le  moignon 
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est  appareillable,  sinon  le  taux  de  loo  p.  loo  est 
applicable. 

Iv’expertise  est  ainsi  compliquée  par  ces  dif¬ 
férences  si  importantes,  d’autant  plus  que  les 
accidentés  ne  manquent  pas  de  réclamer  le  béné¬ 
fice  du  taux  le  plus  favorable  de  tous  ces  barèmes. 
Nous  voyons  tous  les  jours  en  expertise  d’acci¬ 
dents  du  travail  des  délégués  syndicaux,  des  con¬ 
seils  d’association  ouvrière,  «qui  réclament  l’appli¬ 
cation  aux  accidentés  du  travail  du  décret  du 
26  avril  1931  sur  les  amputations  en  matière  de 
pensions. 

En  face  de  cette  diversité  d’estimation,  on  peut 
se  demander  pourquoi  n’a  pas  été  établi  un  barème 
unique.  Il  est  certain  que  le  désir  d’égalité  de  tous 
les  blessés  trouverait  là  une  satisfaction,  sinon 
toujours  un  avantage.  Il  est  indiscutable  que  le 
médecin  verrait  simplifiée  sa  besogne. 

Il  ne  nous  apparaît  pas  que  ce  soit  cependant 
réalisable  et  ce,  par  suite  de  l’esprit  différent  des 
lois  en  cause.  C’est  sur  ce  point  que  je  voudrais 
insister  dans  cet  article. 

Il  nous  faut  mettre  à  part  tout  de  suite  les 
expertises  de  droit  commun.  Ea  multiplication 
des  accidents  d’automobiles  a  rendu  plus  fré¬ 
quents  de  tels  examens.  Ees  conclusions  doivent 
tenir  compte  de  tous  les  facteurs  en  cause. 

Il  faut  ici  estimer  la  totalité  du  préjudice 
subi. 

Il  faut  considérer  l’importance  de  la  fonction 
lésée  dans  l’exercice  de  la  profession  ; 

La  nécessité,  en  face  de  laquelle  s’est  trouvé  le 
blessé  de  changer  de  profession  ; 

Les  difficultés  qu’ü  a  pu  rencontrer  à  s’adapter 
à  ce  nouveau  travail  par  suite  de  son  âge,  de  la 
concurrence  ; 

Il  faut  étudier  les  répercussions  de  l’état  anté¬ 
rieur  du  sujet  sur  sa  blessure,  ou  inversement  de 
la  blessure  sur  cet  état  antérieur  ; 

Il  faut  estimer  l’influence  qu’a  pu  avoir  l’acci¬ 
dent  sur  la  santé  générale,  tenir  compte  du  dan¬ 
ger  couru  par  le  malade,  de  ses  souffrances  phy¬ 
siques  et  morales,  de  l’importance  des  soins  pré¬ 
sents  et  à  venir,  apprécier  le  dommage  esthétique, 
et  quand  c’est  possible,  faire  une  estimation 
moyenne  qui  tienne  compte  de  l’amélioration 
éventuelle. 

Au  contraire,  quand  l’évolution  des  lésions  ne 
peut  être  pronostiquée  avec  une  certitude  suffi¬ 
sante,  il  ne  faut  pas  craindre  de  faire  une  évalua¬ 
tion  du  préjudice  à  la  date  de  l’expertise,  en  pré¬ 
cisant  qu’il  s’agit  là  d’rme  estimation  provisoire. 
Des  tribunaux,  à  Douai,  à  Lille  et  Lyon;  en  par¬ 
ticulier,  ont  déjà  admis  cette  manière  de  voir  et 
ordonné,  sur  requête,  plusieurs  années  après  le 
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premier  examen,  de  nouvelles  expertises  pour  dé¬ 
terminer  l’importance  finale  du  dommage. 

Cette  solution  peut,  par  exemple,  s’imposer 
lors  de  traumatismes  graves  du  crâne  chez  des 
enfants.  On  sait,  depuis  les  travaux  des  dernières 
années,  combien  ü  faut  être  prudent  dans  de 
telles  affaires,  des  complications  pouvant  appa¬ 
raître  tardivement  :  épilepsie,  états  psychopa¬ 
thiques,  déficience  des  facultés  intellectuelles, 
laquelle  en  particulier  ne  pourra  être  appréciée 
dans  bien  des  cas  qu’ après  une  observation  de 
plusieurs  années. 

L'adoption  d’une  solution  provisoire,  puis  le 
réexamen  de  l’affaire  permettent  de  sauvegar¬ 
der  les  intérêts  de  chacune  des  parties. 

Il  faut  mettre  à  part  également  les  évaluations 
nécessitées  par  l’appHcation  des  contrats  indivi¬ 
duels  d’assurance. 

Ces  contrats,  qui  se  multipHent,  entraînent  l’ap¬ 
plication  obligatoire  d’un  barème  type  reproduit 
sur  la  police.  Ce  barème  est  généralement  limité 
à  quelques  invalidités.  Les  chiffres  qu’il  indique 
sont  très  nettement  inférieurs  à  ceux  de  la  juris¬ 
prudence.  Dans  d’autres  cas,  assurance  profes¬ 
sionnelle  par  exemple,  certaines  de  ces  évalua¬ 
tions  sont  nettement  supérieures  aux  moyennes. 

Si  l’infirmité  de  l’ayant  droit  rentre  dans  les  cas 
prévus,  le  litige  est  facile  à  régler.  Au  contraire, 
si  le  cas  n’a  pas  été  prévu  dans  la  police,  l’arbitre 
doit  faire  ime  évaluation  «  en  proportion  de  la 
gravité  des  lésions  comparées  à  celle  des  cas  énu¬ 
mérés  dans  le  barème  annexé  ». 

Les  discussions  sont  fréquentes  dans  l’inter¬ 
prétation  de  ces  contrats  parce  que  très  souvent 
différentes  clauses  restrictives  se  trouvent  répar¬ 
ties  aux  différents  paragraphes  des  conditions, 
parce  qu’aussi  l’assuré  n’a  pas  lu  attentivement 
le  texte  écrit  en  petjts  caractères  et  n’a  considéré 
au  moment  où  il  a  contracté  son  assurance  que  la 
prime  «  indemnité  journalière  »  en  cas  d’incapacité 
temporaire,  et  celle  à  laquelle  lui  donne  droit 
l’invahdité  totale. 

J’en  arrive  maintenant  aux  pensions  mili¬ 
taires. 

Pour  bien  comprendre  le  jeu  du  barème  mili¬ 
taire,  il  est  bon  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  son  his¬ 
toire. 

Le  principe  de  l’indemnisation  des  victimes  de 
guerre  a  été  énoncé  il  y  a  très  longtemps.  A  plu¬ 
sieurs  reprises,  sous  l’ancien  régime,  le  roi,  sou¬ 
cieux  de  l’opinion  publique  et  pénétré  de  l’es¬ 
prit  de  charité  chrétienne,  avait  édicté  des  me¬ 
sures  destinées  à  préserver  de  la  misère  les  blessés 
de  ses  armées.  C’est  ainsi  que  sortirent  de  terre 
des  hôtels,  des  fondations  charitables.  Mais  il  ne 
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s’agissait  dans  aucun  cas  que  d’un  secours,  d’une 
libéralité.  I/’invalide  de  guerre  n’avait  aucun 
droit. 

C’est  la  Convention  qui  la  première  lui  reconnut 
formellement  ce  droit,  le  27  février  1893.  Cette 
loi  fut  la  première  de  nos  lois  sociales.  Abrogée, 
puis  rétablie  partiellement,  elle  devint  plus  tard 
la  loi  du  2  avril  1831,  loi  sociale  à  caractère  admi¬ 
nistratif.  C’est  cette  loi  de  1831  faite  pour  une 
armée  de  métier  qui  est  restée  la  base  de  notre 
législation  actuelle  des  pensions,  et  qui,  avec  dif¬ 
férentes  modifications,  a  été  appliquée  à  notre 
armée  nationale. 

La  loi  de  1831  admettait  que  les  soldats  pou¬ 
vaient  entrer  en  jouissance  anticipée  de  la  re¬ 
traite  à  laquelle  ils  avaient  droit  au  bout  d’un  cer¬ 
tain  nombre  d’années  de  service,  s’ils  devenaient 
atteints  d’infirmité  ou  de  blessures  graves  les 
empêchant  de  servir.  Ces  infirmités  devaient 
répondre  à  trois  conditions  : 

Origine  en  service; 

Gravité  ; 

Incurabüité. 

L’intéressé  devait  établir  que  son  infirmité 
provenait  d’un  accident  survenu  en  service  ou 
d’un  fait  de  guerre,  ou  d’une  maladie  contractée 
en  service. 

A  condition  que  sa  lésion  rentre  dans  un  des 
six  échelons  de  gravité,  il  pouvait  bénéficier  d’une 
pension.  La  i^e,  la  2®  et  la  4®  classe  correspon¬ 
daient  à  des  infirmités  de  100  p.  100  environ  ; 
la  3®  et  la  5®  classe,  à  la  perte  d’un  membre  ;  la 
6®  classe  groupait  des  invalidités  moins  graves, 
mais  qui  en  général  ne  descendaient  pas  en  des¬ 
sous  de  60  à  65  p.  100. 

Pour  toutes  les  infirmités  ne  rentrant  pas  dans 
ces  catégories,  le  mihtaire  pouvait  obtenir  une 
gratification  allouée  gracieusement  dans  les  limites 
du  budget. 

Les  pensions  d’une  année  étaient  renouve¬ 
lables  une  fois,  puis  tous  les  deux  ans.  Enfin,  en 
cas  à! incurabilité,  la  pension  pouvait  être  mainte¬ 
nue  à  titre  permanent. 

Différents  décrets  ultérieurs  précisèrent  enfin 
que  l’invaüdité  donnant  droit  à  gratification  ne 
devait  pas  être  inférieure  à  30,  puis  à  10  p.  100. 

L’échelle  de  gravité  proposée  à  cette  époque 
avait  été  faite  pour  une  armée  de  métier.  Elle 
tenait  compte  dans  une  certaine  mesuré  de  la 
profession  du  blessé.  C’est  ainsi  que  la  perte  des 
dents  était  estimée  à  65  p.  100,  à  cause  de  la  né¬ 
cessité  de  mâcher  la  cartouche,  que  la  perte  du 
pouce  qui  servait  pour  déterminer  la  hausse  du 
tir  était  évaluée  à  60  p.  100,  que  la  perte  simulta¬ 
née  de  l'annulaire  et  de  l’auriculaire  entraînait 


une  invalidité  de  60  p.  100  par  suite  de  la  gêne 
considérable  que  la  perte  de  ces  deux  doigts  ap¬ 
portait  au  maniement  du  fusil. 

La  loi  des  pensions  de  1919  apporta  un  principe 
nouveau  en  proclamant  le  droit  du  mutilé  à  la 
réparation,  droit  basé  sur  l’article  2092  du  Code 
civil  : 

«  Qu’ü  y  ait  réquisition  ou  engagement  béné¬ 
vole  des  hommes,  existe  à  la  charge  de  l’Etat  un 
devoir  de  réparation  intégrale  pour  tous  les  dom¬ 
mages  survenus  aux  personnes,  et  par  suite  existe 
au  profit  des  infirmes  un  droit  absolu  à  cette  répa¬ 
ration  intégrale.  Les  infirmes  cessent  d’être  des 
secourus,  dépendant  de  la  fragile  gratitude  des 
peuples  ;  ils  sont  des  créanciers  ayant  le  droit  de 
discuter  sur  la  consistance  et  le  paiement  de  ce 
qui  leur  est  dû.  » 

On  voit  dans  cet  extrait  des  discussions  du 
Congrès  interallié  de  1919  (Valentino)  se  préciser 
cette  idée  de  créancier  social  que  Vivian!  avait 
appHquée  déjà  en  1913  à  l’accidenté  du  tra¬ 
vail. 

Le  droit  social  permet  à  l’Etat  de  disposer  de 
personnes  quand  l’intérêt  commun  l’exige  impé¬ 
rieusement.  En  contre-partie,  l’individu  mutilé 
à  son  service  devient  un  créancier  social. 

Telle  est  l’idée  qu’il  convient  de  dégager  de  cet 
historique  et  qui  nous  permet  de  comprendre 
l’esprit  du  barème,  sinon  certaines  anomalies  de 
taux  d’invalidité. 

Ces  anomalies  proviennent  tout  d’abord  du 
maintien  dans  le  barème  des  échelles  de  gravité 
de  1887.  Or,  comme  cette  échelle  de  gravité  ne 
s’applique  qu’à  un  petit  nombre  de  mutilations, 
un  barème  nouveau  dut  être  créé  pour  les  autres 
invalidités  —  barème  établi  avec  un  esprit  diffé¬ 
rent.  Dans  l’application  des  taux  de  ces  barèmes 
intervient  alors  la  règle  de  l’attribution  du  taux 
le  plus  favorable.  En  sorte  que  là,  où  l’on  aurait 
donné  55  p.  100  pour  une  amputation  de  jambe 
au  tiers  supérieur,  on  sera  obligé  de  donner  80  p. 
100. 

Ces  anomalies  de  taux  proviennent  aussi  de 
l’esprit  de  la  loi  elle-même.  La  réparation  en  ma¬ 
tière  de  pension  militaire  est  complète.  Le  préju¬ 
dice  esthétique  est  évalué  comme  en  droit  commun, 
et  chacun  sait  qu’il  existe  un  barème  illustré  de 
photographies  qui  a  cherché  à  donner  des  règles 
pour  cette  indemnisation.  Ce  préjudice  est  éva¬ 
lué  non  seulement  pour  la  défiguration,  mais 
encore  pour  les  amputations.  Le  décret  du  23 
avril  1931  précise  bien  cette  pensée  : 

«  Le  terme  d’invalidité  est  plus  général  que 
celui  d’incapacité  permanente  et  partielle  de 
travail.  Il  englobe,  à  côté  de  l’incapacité  -  de  tra- 
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vail,  l’inaptitude  physique  et  toutes  les  consé¬ 
quences  matérielles  de  l’infirmité... 

«  Il  est  donc  équitable  de  reconnaître  aux  ampu¬ 
tés  un  taux  supérieur  à  celui  alloué  pour  la  perte 
de  la  fonction,  sans  perte  matérielle  du  membre. 
Il  convient  d’envisager  un  coefiicient  de  perte  de 
substance.  » 

C’est  ainsi  que  nous  évaluons  à  95 p.  100  laperte 
du  membre  supérieur  droit,  et  à '100  p.  100  la 
même  mutilation  si  aucune  prothèse,  même  esthé¬ 
tique,  n’est  possible. 

La  pension  militaire  indemnise  donc  l’incapa¬ 
cité  fonctionnelle,  le  dommage  esthétique  et 
un  certain  degré  de  pretium  doloris. 

Il  y  a  plus.  On  y  trouve  en  effet,  en  germe,  l’es¬ 
prit  de  la  loi  des  assurances  sociales.  Le  malade 
de  guerre  peut  en  effet,  dans  certains  cas  bien  déter-' 
minés,  recevoir  une  pension  basée  sur  le  taux  de 
100  p.  100  et  recevoir  un  complément  de  pension. 
Il  en  est  ainsi  dans  tous  les  cas  de  tuberculose 
cliniquement  diagnostiquée,  même  si  l’incapacité 
réelle  n’est  que  de  10  p.  100  par  exemple.  Il  est 
incontestable  que  le  législateur  a  voidu  par  là 
permettre  à  ce  malade  de  recevoir  des  soins,  de 
se  placer  dans  les  meilleures  conditions  pour 
éviter  la  contamination  de  ses  camarades  ou  des 
siens,  pour  le  libérer  de  toutes  les  entraves  que 
pourrait  apporter  le  travail  à  son  traitement. 

Enfin,  dernière  particularité  de  cette  loi  :  le 
dogme  du  100  p.  100  correspondant  au  maximum 
d’invalidité  d’un  sujet  n’est  pas  respecté,  et  le 
système  des  surpensions  du  m®  degré  permet 
d’atteindre  les  taux  de  200  p.  100. 

Tel  'est.  l’esprit  de  ces  barèmes  très  particulier 
en  soi,  telles  sont  leurs  modalités  d’appliêation, 
justifiées  dans  une  certaine  mesure  par  l’insuffi¬ 
sance  des  sommes  attribuées  en  correspondance 
des  différents  taux. 

Si  ces  particularités  de  la  loi  de  1919  sont  faci¬ 
lement  comprises  par  le  médecin,  c’est  parce 
qu’ayant  lui-même  souffert  de  la  guerre,  il  veut 
être  bienveillant  envers  les  mutilés,  appliquant 
ainsi  les  principes  inscrits  en  tête  de  cette 
loi. 

Il  faut  cependant  bien  comprendre  qu’on  ne 
peut  transposer  sans  discrimination  sérieuse  en 
matière  d’accidents  du  travail  les  taux  contenus 
dans  le  barème  militaire. 

La  loi  d’accidents  du  travail  s’inspire  d’autres 
idées. 

Avant  1898  l’ouvrier  vivait  sous  le  régime  du 
droit  commun.  Il  obtenait  réparation  s’il  prou¬ 
vait  que  l’accident  était  survenu  par  la  faute  de 
son  patron.  Au  contraire,  s’il  n’établissait  pas  ce 
fait,  ou  si  la  faute  lui  était  imputable,  ou  si  elle 
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était  imputable  à  la  force  majeure,  il  ne  recevait 
aucune  indetnnité. 

Une  statistique  nous  apprend  (Jude  et  Mazel- 
Valentino)  que  50  p.  100  des  accidents  sont  dus 
aux  dangers  inhérents  au  travail  ;  que  20  p.  100 
seulement  sont  attribuables  à  la  faute  patronale  ; 
25  p.  100  à  la  faute  de  l’ouvrier. 

Devant  les  difficultés  rencontrées  par  le  blessé, 
même  en  cas  de  faute  du  patron,  pour  obtenir 
la  réparation  de  sa  blessure,  tout  le  monde  s’ac¬ 
corda  sur  la  nécessité  d’une  loi  nouvelle.  C’est 
ainsi  que  naquit  la  loi  de  1898. 

Cette  loi  est  basée  sur  la  théorie  du  risque  pro¬ 
fessionnel. 

L’idée  de  risque  se,  substitue  à  l’idée  de  faute. 

De  plus,  cette  loi  est  une  loi  forfaitaire.  Chacun, 
patron  et  ouvrier,  prend  à  sa  charge  la  moitié 
du  risque.  Il  y  a  là  une  transaction  à  la  base. 

C’est  ce  qui  a  fait  dire  de  la  loi  qu’elle  était 
essentiellement  transactionnelle  et  forfaitaire. 

Seul  le  dommage  professionnel  est  indemnisé. 

On  ne  parle  pas  ici  d’invalidité  comme  en  pen¬ 
sions  militaires,  mais  d’incapacité  de  travail. 

Par  conséquent,  pas  de  pretium  doloris,  pas 
d’indemnité  pour  dommage  esthétique,  sauf  s’il 
en  résulte  une  inaptitude  au  travail,  pas  d’indem¬ 
nité  pour  perte  de  substance. 

C’est  au  nom  de  ce  caractère  forfaitaire  que 
l’on  ne  tient  pas  compte  de  l’état  antérieur  : 

que  le  borgne  qui  perd  le  deuxième  œil  a  une 
rente  de  100  p.  100  ; 

que  le  tuberculeux  torpide  aggravé  par  un 
traumatisme  thoracique  est  indemnisé  comme  si 
la  tuberculose  avait  été  inoculée  par  l’accident. 

C’est  aussi  au  nom  de  ce  principe  forfaitaire 
que  l’on  ne  tient  compte  en  principe  ni  de  l’âge, 
ni  de  la  profession. 

Ainsi  simplifiée,  la  besogne  du  médecin  l’est 
encore  dans  l’appréciation  de  l’invalidité  par  la 
possibilité  de  la  révision.  Inutile,  comme  en  droit 
commun,  de' peser  à  Tavance  les  chances  d’amélio¬ 
ration  et  d’en  tenir  compte,  un  nouvel  examen 
trois  ans  après  permettra  de  ramener  la  rente  à 
son  plus  juste  chiffre. 

On  voit  donc  de  suite  la  différence  entre  la  loi 
de  1919  et  la  loi  de  1898. 

Ici,  estimation  d’une  incapacité  de  travail  ;  là, 
d’une  invalidité.  Ici,  loi  forfaitaire  et  transaction¬ 
nelle  ;  là,  loi  humaine  et  entièrement  réparatrice. 

Le  barème  militaire  n’est  donc  pas  dans  ses 
grandes  lignes  applicable  aux  victimes  ,  du  tra¬ 
vail,  bien  que  nombre  de  chiffres  qui  s’y  trouvent 
représentent  des  moyennes  paraissant  équitables. 

L’expert  doit  donc,  en  s’inspirant  des  décisions 
de  jurisprudence  et  en  se  basant  sur  ses  connais- 
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sances  de  physiologie  du  travail,  aboutir  au  pour¬ 
centage.  Il  ne  peut  que  s’inspirer  des  ouvrages 
généraux  de  médecine  du  travail,  car  il  n’existe 
pas  de  barème,  type  officiel,  en  matière  d’acci¬ 
dents  du  travail. 

Y  a-t-il  des  règles  pour  ces  évaluations  ? 

On  en  a  formulé  deux  ; 

1°  I/’invalidité  résultant  de  lésions  multiples 
.  d’un  même  membre  ne  peut  dépasser  le  taux  ap¬ 
plicable  à  l’amputation  du  membre. 

2°  L’évaluation  d’une  raideur  articulaire  ne 
peut  jamais  être  supérieure  à  celle  de  l’ankylose 
correspondante  la  plus  défavorable. 

Pour  le  reste,  c’est  surtout  grâce  à  sa  pratique 
personnelle  que  le  médecin  pourra  traduire  par 
un  chiffre  précis  la  diminution  de  capacité  pro¬ 
ductive  de  l’ouvrier. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  loi  des  maladies 
professionnelles  calquée  sur  la  loi  des  accidents 
du  travail,  basée  sur  la  présomption  d’origine 
dans  des  conditions  bien  déterminées  de  profes¬ 
sions  et  de  manifestations  pathologiques.  Les 
évaluations  des  infirmités  ne  sont  pas  différentes 
de  celles  données  au  titre  de  la  loi  de  1898. 

Avec  la  loi  d'assurances  sociales,  le  médecin 
doit  aussi  évaluer  le  degré  des  invalidités. 

L’esprit  de  cette  loi  est  encore  tout  différent. 

Ce  sont  les  articles  10,  ii  et  12  qui  règlent  cette 
question  du  risque  invalidité. 

Tout  assuré  social  qui  réunit  les  conditions  de 
versements,  a  droit  à  une  pension  d’invalidité 
dans  deux  cas  bien  distincts  : 

1°  S’il  reste  atteint  d’une  invalidité  résultant 
d’une  maladie  ou  d’un  accident  non  couverts 
par  les  autres  lois  sociales  ; 

2°  S’il  reste  atteint  d’une  maladie  non  guérie 
dans  le  délai  de  six  mois  ; 

A  la  condition  que  cette  invalidité  ou  cette 
maladie  réduise  des  deux  tiers  sa  capacité  de  tra¬ 
vail. 

Que  reçoit  cet  individu  ? 

Une  rente  annuelle  proportionnelle  à  son  sa¬ 
laire  et  à  ses  annuités  de  cotisations,  mais  inva¬ 
riable  par  rapport  à  l’importance  de  son  invali¬ 
dité. 

En  sorte  que  deux  sujets  ayant  le  mêmé  sa¬ 
laire  de  base  et  les  mêmes  versements  toucheront 
une  pension  équivalente,  même  si  l’un  a  100  p.  100 
d’invalidité  et  l’autre  66  p.  100. 

Enfin,  pour  en  terminer  avec  ce  mécanisme 
de  l’invalidité,  la  pension  est  théoriquement  révi¬ 
sable  à  toute  époque  pendant  les  cinq  premières 
années.  Elle  est  revisée  à  la  fin  de  la  cinquième 
année,  puis  au  bout  de  la  dixième  année. 


Si  lors  des  visites  faites  au  cours  de  la  première 
période  de  cinq  ans,  ou  de  l’une  des  expertises 
de  la  fin  de  la  cinquième  ou  de  la  dixième  année, 
l’incapacité  n’est  pas  au  moins  de  50  p.  100,  la 
pension  est  supprimée. 

Il  est  donc  nécessaire,  en  résimié,  pour  que  la 
pension  soit  attribuée,  que  l’invalidité  ou  la  som¬ 
me  des  invalidités  atteigne  66  p.  100,  et  pour 
qu’elle  soit  conservée,  que  cette  invalidité  ne 
descende  pas  en  dessous  de  50  p.  100. 

L’étude  du  barème  provisoire  du  5  août  1933 
nous  renseigne  sur  les  évaluations  à  appliquer  à 
tel  cas  déterminé. 

Ce  barème  est  imposé  au  médecin. 

Il  comprend  des  maladies  ou  infirmités  avec 
évaluations  chiffrées,  et  d’autres  sans  indications 
de  pourcentage. 

Dans  la  liste  des  affections  à  taux  variable  si 
l’on  peut  dire,  il  en  est  où  le  médecin  doit  évaluer 
l’importance  de  l’invaHdité  qui  va  de  i  à  100  p. 
100.  A  contraire,  dans  la  liste  des  maladies  non 
suivies  d’un  pourcentage,  l’expert  est  obligé  d’ad¬ 
mettre  que  l’invalidité  est  d’au  moins  66  p.  100, 
dans  tous  les  cas. 

Il  en  résulte  que  la  pension  des  premiers  est 
seule  révisable,  puisqu’elle  seule  peut  descendre 
en  dessous  de  50  p.  100. 

Il  est  vrai  que  la  plupart  des  affections  entraî¬ 
nant  l’attribution  d’une  pension  définitive  sont 
incurables.  On  trouve  eh  effet  dans  ces  listes  les 
cancers  avancés,  la  maladie  de  Parkinson,  le 
tabes,  les  syndromes  bulbaires,  l’aliénation  men¬ 
tale,  etc. 

Mais  on  y  trouve  aussi  des  affections,  sinon  cu¬ 
rables  en  totalité,  du  moins  très  susceptibles 
d’amélioration,  comme  la  tuberculose,  le  diabète. 

Ces  anomalies  apparentes  s’expliquent  par  le 
caractère  social  de  cette  garantie  du  risque  inva¬ 
lidité.  Ce  qu’a  voulu  le  législateur,  c’est  secourir 
le  malade  et  lui  permettre  de  se  soigner.  Il  ne 
faut  pas  oublier  en  effet  que  tout  malade  admis 
au  bénéfice  d’une  pension  conserve  pendant  cinq 
ans  le  droit  aux  soins  médicaux  et  pharmaceu¬ 
tiques,  comme  pendant  la  période  d’incapacité 
temporaire  de  six  mois. 

Le  barème  provisoire  répond  à  cette  idée. 

Il  est  certes  critiquable. 

Il  risque  en  donnant  pour  certaines  mutilations 
des  chiffres  différents  de  ceux  de  la  jurisprudence, 
soit  en  matière  d’accidents  du  travail,  soit  en 
matière  de  pensions  militaires,  d’amener  des  ré¬ 
clamations  et  d’augmenter  les  difficultés  d’appli¬ 
cation  de  ces  lois. 

Sans  doute  sera-t-il  revu 


et  complété.  Pour 
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l’instant,  si  l’infirmité  en  cause  n’est  pas  comprise 
dans  les  listes  données,  il  convient  d’appliquer  le 
barème  militaire. 


On  saisit  maintenant  à  l’aide  de  ces  quelques 
exemples  qu’ü  serait  impossible  de  donner  un 
barème  unique  applicable  à  tous  les  cas  et  con¬ 
forme  à  l’esprit  de  ces  différentes  lois. 

Un  effort  d’unification  et  de  simplification 
s’impose  cependant  et  je  pense  que  c’est  dans  le 
cadre  de  la  loi  de  1898  qu’il  convient  de  la  tenter 
tout  d’abord.  Il  est  certain  qu’un  barème  ne  pourra 
jamais  prétendre  évaluer  avec  précision  toutes 
les  lésions  et  prévoir  toutes  les  éventualités. 
Il  y  a  dans  l’expertise  médico-légale  des  cas  trop 
complexes  pour  lesquels  le  guide-barème  le  mieux 
conçu  ne  pourra  suffire. 

Mais  quand  il  s’agit  d’une  mutilation  simple, 
sans  association  d’autres  lésions,  ne  pourrait-on 
s’entendre  sur  des  chiffres  tmiques,  convenir  par 
exemple-  que  l’index  droit  vaut  15  p.  100  ;  le 
médius,  12  p.  loo  ;  les  autres  doigts,  10  p.  100  ; 
la  main  droite,  65  p.  100,  l’avant-bras  70  p. 
100,  etc. 

Il  serait  possible  de  réaliser  le  même  travail  pour 
les  ankylosés.  Ôn  aurait  ainsi  des  chiffres  de  base, 
des  chiffres  minima  qui  seraient  susceptibles  d’être 
majorés  par  l’expert  ; 

lorsqu’il  s’ajouterait  à  la  lésion  principale  des 
lésions  accessoires  (atrophie  importante,  moignon, 
douloureux,  cicatrice  rétractile,  etc.)  ; 

ou  lorsque  l’ouvrier  aurait  dû  changer  de  pro¬ 
fession  ; 

ou  encore  lorsque  par  suite  de  l’âge  il  n'aurait 
pu  se  réadapter  et  même  retrouver  du  travail. 

Ce  barème  minimum,  forcément  très  court  et 
très  simple,  aurait  pour  résultat  d’tmifier  la  juris¬ 
prudence  en  matière  de  taux. 

Même  établi  pour  la  seule  loi  de  1898, il  neman- 
querait  pas  d’avoir  sa  répercussion  sur  l’applica¬ 
tion  des  autres  lois  sociales  et  s’imposerait  peu 
à  pqu  aux  esprits. 

De  sorte  que  seuls  pourraient  rester  en  dehors 
du  barème  les  cas  complexes  d’invalidité  acci¬ 
dentelle  et  les  cas  de  maladie  évolutive.  Cette 
solution,  déjà  proposée  par  Mazel  en  1931  et  dans 
différents  travaux  antérieurs,  s’impose  aujour¬ 
d’hui  avec  plus  de  force  encore,  pidsqu’une  nou¬ 
velle  loi,  apportant  avec  elle  un  nouveau  barème 
et  des  évaluations  différentes,  vient  rendre  plus 
difficile  encore  la  tâche  du  médecin  et  de  l’expert. 


18  Novembre  IÇ33. 

ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Hyperthyroïdie  et  tuberculose. 

Les  rapports  de  la  tuberculose  et  de  l'iiyperthyroïdie 
sont  étudiés  dans  un  article  fort  documenté  par  G.  Ma- 
RANON  [Chronica  Medica  Mexicana,  i«r  .sept.  1932).  I.a 
réalité  de  l'infection  tuberculeuse  de  la  thyroïde,  long¬ 
temps  contestée  au  point  de  vue  anatomo-pathologique, 
ne  fait  plus  de  doute  actuellement.  La  difficulté  de  la 
mise  en  évidence  de  l'étiologie  tuberculeuse  dans  l'hyper¬ 
thyroïdie  vie#it  du  fait  que  les  signes  basedowiens  n'ap¬ 
paraissent  pas  dans  les  formes  avancées  de  la  tuberculose, 
mais  seulement  dans  les  formes  de  début.  Il  faut  aussi 
noter  que  les  signes  cliniques  ne  correspondent  pas  à  ceux 
de  la  maladie  de  Basedow  caractérisée,  mais  à  des  signes 
discrets  d'hyperthyroïdie. 

La  jjarticipation  de  la  thyroïde  dans  le  tableau  clini¬ 
que  est  indiquée  nettement  par  trois  symptômes  :  1“ l'aug¬ 
mentation  de  grosseur  de  la  th3T:oïde  ;  2»  l'amaigrisse¬ 
ment  rapide  ;  3»  et  l'augmentation  du  métabolisme 
basal.  A  côté  de  ces  trois  signes  caractéristiques,  on  ren¬ 
contre  des  petits  signes  constituant  des  symptômes 
d'irritabilité  neuro-végétative  que  beaucoup  d'auteurs 
se  refusent  à  faire  rentrer  dans  l'hyperthyroïdie.  A  cette 
difficulté  s'ajoute  celle  de  reconnaître  la  tuberculose  inci- 
piente.  L'instabilité  thermique,  la  fièvre  à  type  discret 
continu,  peut  en  effet  être  due  non  à  la  tubercifiose,  mais 
à  l'hyperthyroïdie,  ce  qui  est  fréquent  chez  les  femmes 
h3rperthyroïdiennes.  Pour  parler  de  tuberculose,  il  faut 
donc  qu’à  l'hyperthermie  s'ajoute  une  histoire  clinique 
avec  antécédents  tuberculeux  précis  et  une  image  radio¬ 
logique  légèrement  suspecte.  Une  autre  difficulté  vient 
du  fait  que  la  réaction  fébrile  due  à  un  foyer  infectieux 
(tuberculose  en  particulier)  est  capable  d'amener  des 
élévations  du  métabolisme,  en  l'absence  de  toute  hyper¬ 
thyroïdie.  Du  pointde  vue  pathogénique, l'hyperthyroïdie 
en  général  résulte  dans  la  règle  de  l'association  de  deux 
facteurs  :  un  facteur  prédisposant  (constitution)  et  un 
facteur  déterminant  (état  émotif,  infection  générale, 
foyer  infectieux  latent).  La  tuberculose  est  de  beaucoup 
la  cause  la  plus  importante  de  ces  foyers  infectieux  latents. 
Tout  foyer  tuberculeux  de  quelque  organe  que  ce  soit 
peut  amener  une  hyperthyroïdie,  mais  le  plus  fréquent 
est  le  foyer  pulmonaire  (infiltration,  formes  fibreuses 
circonscrites,  adénopathies  hilaires).  Pende  estime  que 
l'hyperthyroïdie  tuberculeuse  est  particulièrement  fré¬ 
quente  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  légères  et  chro¬ 
niques  des  "séreuses  (pleurites).  L'auteur  a  rencontré  3  cas 
consécutifs  à  la  tuberculose  rénale  sans  aucunes  lésions 
thoraciques.  On  a  signalé  également  des  cas  consécutifs 
à  une  tuberculose  de  la  peau. 

Pour  se  diriger  vers  l'étiologie  tuberculose  de  Ihyper- 
thyroïdie,  il  faut  tenir  compte  en  particulier  de  :  létat 
juvénile,  constitution  asthénique,  évolution  prolongée  et 
récidivante,  fébricule. 

Le  point  capital  est  donc  de  dépister  la  tuberculose 
incipiente,  car  le  succès  du  traitement  en  dépend.  C'est 
la  tuberculose  qui  doit  être  traitée  et  non  l'hyperthyroïdie. 
Dans  le  cas  d'emploi  de  linsuline  dans  le  traitement  de 
l’hyperthyroïdie,  il  ne  faut  pas  omettre  d'y  adjoindre  de 
fortes  quantités  d'hydrates  de  carbone. 

■J.-M.  SUBmEAU. 
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ARTÉRITES  OBLITÉRANTES 

MALADIES  GÉNÉRALISÉES 
ET  LEURS  FORMES  VASCULO- 
CÉRÉBRALES 

CONSIDÉRATIONS  THÉRAPEUTIQUES 

Jules  LOPEZ  LOMBA 

lauréat  de  la  Faculté  de  médecine  de  Paris. 

Eu  octobre  1928  vint  nous  consulter  un  malade 
âgé  de  soixante-deux  ans,  qui  était  atteint  d'une 
ulcération,  entourée  d’une  gangrène  sèche,  au 
troisième  orteil  du  pied  droit.  Il  souffrait,  à 
ce  niveau,  de  douleurs  très  intenses  aggra¬ 
vées  par  la  marche,  ef  avait  des  crampes  au  mollet 
réalisant  le  syndrome  de  claudication  intermit¬ 
tente.  Ces  symptômes  dataient  de  plusieurs  mois. 
Ee  malade  n’avait  comme  antécédents  patholo¬ 
giques  qu’un  diabète  léger  —  découvert  six  années 
auparavant  —  et  des  évanouissements  sans  cause 
apparente.  Il  était  grand  fumeur.  A  l’examen  géné¬ 
ral  des  organes  on  ne  constata  rien  d’anormal, 
sauf  un  foie  un  peu  augmenté  de  volume.  Ses 
pressions  auscultatoires  étaient  :  à  l’humérale  et 
à  la  poplitée  gauches,  16  maxima  et  7,5  mini- 
ma,  tandis  qu’à  la  poplitée  droite  elles  n’étaient 
que  de  12,1  maxima  et  5,7  minima.  Le  pouls 
battait  à  80.  Ses  urines,  alcalines,  contenaient 
5  8r,8o  de  glucose  par  litre  et  dormaient  des  réac¬ 
tions  intenses  de  sels  biliaires  et  d’urobüine. 

Ee  malade  fut  mis  sans  tarder  au  régime  hypo¬ 
glycémiant,  et  traité  par  l’insuline.  Sa  glycosurie 
disparut  et  sa  glycémie  descendît  de  i  à 
18^,24.  En  quelques  jours  la  gangrène  fut  arrêtée 
dans  son  avance,  le  sillon  d’élimination  apparut, 
puis  la  première  phalange  de  l'orteil  se  détacha 
presque  spontanément.  Ea  cicatrisation  du  moi¬ 
gnon,  aidée  par  les  injections  d’insuline,  était  com¬ 
plète  deux  mois  après  et  tout  semblait  rentré  dans 
l’ordre.  Mais  ce  n’était  qu’une  rémission  et,  quel¬ 
ques  mois  après,  de  nouvelles  plaques  de  gan¬ 
grène  apparurent  sur  le  même  pied. 

Cette  fois  le  malade  consulta  d’autres  médecins. 
E’un  d’eux  dut  exciser  l’orteil  en  totalité.  Un  autre 
lui  fit  des  applications  de  diathermie  sans  résul¬ 
tat.  Ees  autres  lui  proposèrent  l’amputation  haute  ■ 
comme  unique  solution  pour  son  cas.  E’un  d’entre 
eux  était  un  distingué  professeur,  et  pour  le  ren¬ 
contrer,  le  malade  avait  dû  faire  exprès  un  voyage 
eh  octobre  1929.  Or,  nous  le  disons  tout  de  suite, 
ce  malade  a  pu  guérir  parfaitement  sans  le  sacri¬ 
fice  de  son  membre  dont  il  se  sert  normalement 
N»  47.  —  25  Novembre  1933, 


encore  à  l’heure  actuelle,  c’est-à-dire  deux  années 
et  demie  après  ses  accidents.  Ea  constatation  de 
faits  comme  celui-ci  justifient  l’utilité  de  la  pubü- 
cation  des  cas,  car  ils  démontrent  la  précipita¬ 
tion  avec  laquelle  trop  souvent,  dans  la  pratique, 
on  décide  des  amputations  dans  les  gangrènes  ar- 
téritiques.  Amputations  qui,  très  souvent,  seraient 
évitées,  si  l’on  avait  un  peu  plus  de  foi  dans  les 
traitements  médicaux,  si  l’on  mettait  un  peu  plus 
d’enthousiasme  dans  leur  étude  et  si  l’on  faisait 
l’effort  nécessaire  à  leur  mise  en  pratique  correcte. 

Mais  ce  ne  sont  pas  seulement  les  considérations 
précédentes  qui  nous  ont  amené  à  publier  ce 
travail.  C’est  aussi  l’intérêt  spécial  que  peut  pré¬ 
senter  le  cas  qui  nous  occupe,  du  fait  de  la  coexis¬ 
tence,  chez  notre  malade,  d’une  psychose  dont 
l’évolution  eut  un  paralléUsme  frappant  avec 
celle  de  ses  troubles  artéritiques,  et  dont  nous  al¬ 
lons  maintenant  nous  occuper. 

Eors  de  son  premier  accident  gangreneux,  le 
malade  présenta  les  premières  ébauches  d’un  syn¬ 
drome  psychasthénique  hypocondriaque  qui, 
sans  aucun  traitement  spécialement  dirigé  contre 
lui,  s’améliora  et  guérit  en  même  temps  que  la 
gangrène  du  pied.  Quelques  mois  après,  lors  du 
..deuxième  accident  gangreneux  plus  grave  que 
le  premier,  s’étabUt  parallèlement  chez  le  malade 
xme  psychose  mélancolique  qui  exigea  son  inter¬ 
nement,  C’est  alors.,  en  novembre  1929,  que  nous 
reprîmes  son  traitement. 

Il  était  amaigri,  ayant  perdu  29  kilogrammes 
depuis  le  début  de  sa  maladie,  époque  à  laquelle 
il  pesait  98^8,500.  Il  présentait  un  syndrome  de 
mélancolie  aiguë  assez  complet,  caractérisé  dans 
la  sphère  affective  par  l’indifférence  complète 
envers  tous  les  membres  de  sa  famille  et  envers 
les  êtres  qui  lui  étaient  chers  auparavant,  par  un 
état  émotif  pénible  où  dominaient  la  tristesse, 
l’abattement,  le  découragement,  l’impuissance 
morale.  Dans  la  sphère  intellectuelle  le  trouble 
dominant  était  la  concentration  dé  l’esprit  sur 
des  idées  fixes  qui  étaient  successivement  d’auto¬ 
accusation,  de  culpabilité  et  de  criminalité  ima¬ 
ginaires,  de  déshonneur,  de  damnation,  de  persé¬ 
cution.  (Il  s’accusait  d’avoir  laissé  mourir  son 
père,  et  pour  ce  crime  on  allait  venir  le  chercher, 
afin  de  le  soumettre  à  la  justice  divine  et  le  dam¬ 
ner.  D’autres  fois  on  devait  le  punir  en  l’empoi¬ 
sonnant.  Ensuite  c’était  l’idée  de  sa  faillite  immi¬ 
nente,  etc.)  Ses  troubles  daps  la  sphère  psycho¬ 
motrice  le  présentaient  en  général  comme  im 
déprimé,  avec  mutisme  presque  complet,  et  cer¬ 
tains  jours  comme  un  exalté,  avec  insomnie,  cau¬ 
chemars  et  hallucinations  auditives  en  rapport 
avec  son  délire.  Ees  crises  d’a^tatîon  exigèrent' 
N»  4?.  , 
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pendant  les  premiers  temps,  l’emploi  de  l’opium 
et  du  luminal. 

Au  point  de  vue  des  douleurs  dans  son  membre 


25  Novembre  IÇ33. 

diminution  de  la  sensibilité  à'  tous  les  modes. 

A  l’examen  de  l’appareil  circulatoire  on  cons¬ 
tata  les  pressions  ausculatoires,  maximaetminima, 
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malade,  on  remarqua  leur  disparition  progressive  suivantes  :  humérale  et  poplitée  gauches:  1,25  et 
à  mesure  que  les  symptômes  mentaux  s’aggra-  6,5  ;  poplitée  droite  ;  9,5  et  4,5  ;  tibiales  postée 
vaient.  Ce  fait  ne  doit  pas  nous  surprendre,  car  rieüres  ;  gauche  :  10  et  5  ;  droite  :  8,5  et  4. 
on.sait  que  la  mélancolie  produit  très  souvent  une  On  trouver^  ci-dessus  les  courbes  oscillomé-^^ 
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LABORATOIRES  J.LOGEAlS  .  Boulogne-sur-Seine  près  paris 


Dosage  -  Pureté  -  Aclivilé  -  Sécurité 


I  PRODUITS 

Ihoudë 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  granules  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HEPATIQUES  granules  à  1  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

COLCHICINE  HOUDÉ 
HYDRASTINE  HOUDÉ 

:::  L^TERIN-ES  :::  granules  à  2  milligran^es  —  4  a  8  pro  die 

Agitation  Nerveuse  HYOSCIAMINE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  milligranune  —  2  &  6  pro  die 


La  Nomenclature  complète  des  Produits  HOUDÉ  est  envoyée  sur-  demande 

ENVOI  D’ÉCHANTILLONS  GRATIS  ET  FRANCO 

- 9,  Rue  Dieu  -  PARIS  (X*) - 
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triques  avant-,  pendant  et  à  la  fin  du  traitement. 

I,e  malade  avait  une  bradycardie  qui  oscillait 
entre  35  et  50  pulsations.  A  l’examen  du  sang  on 
trouva  4  900  000  globules  rouges  par  mülimètre 
cube,  un  temps  de  coagulation  de  douze  minutes 
et  ime  viscosité  sanguine  de  5,6. 

Tout  d’abord  et  pendant  un  mois,  nous  trai¬ 
tâmes  le  malade  par  l’insuline  (60  à  80  unités  par 
jour)  et  par  l’acétylcholine  (0^1,40  par  jour). 
Comme  l’amélioration  n’était  pas  sensible,  nous 
entreprîmes  le  traitement  par  les  injections  intra¬ 
veineuses  de  sérum  salé  hypertonique  à  5  p.  100, 
préconisé  par  Silbert,  aux  doses  de  300  centi¬ 
mètres  cubes,  deux  fois,  puis  trois  fois  par  se¬ 
maine. 

Ce  traitement  poursuivi  pendant  trois  mois  et 
demi  eut  le  résultat  surprenant  de  guérir  le  ma¬ 
lade  de  ses  troubles  artéritiques  et  en  même  temps 
de  ses  troubles  mentaux.  Cette  guérison  se  main¬ 
tient  encore  aujourd’hui,  et  s’il  est  vrai  qu’en  ce 
qui  concerne  les  courbes  oscillométriques  les 
résultats  laissèrent  à  désirer,  ils  ont  été  parfaits 
au  point  de  vue  des  symptômes  subjectifs,  fonc- 
tioimels  et  mentaux. 


Jusqu’à  ces  dernières  années  on  ne  considérait 
les  artérites  oblitérantes  que  comme  une  maladie 
locale  et  toute  l’attention  était  portée  au  siège 
des  lésions  vasculaires  qui  provoquaient  les  troubles 
visibles  dans  les  extrémités.  Elles  ont  été  étudiées 
surtout  dans  deux  de  leurs  variétés  dont  nous  allons 
dire  quelques  mots. 

On  doit  considérer  d’une  part  la  thrombo- 
angéitë  oblitérante  ou  maladie  de  Buerger,  qui 
n’est  pas  ime  artérite  proprement  dite  mais  plu¬ 
tôt  une  thrombose  oblitérante  artérielle  accom¬ 
pagnée  de  périartérite,  de  lésions  d’artériosclérose  • 
et  caractérisée  par  la  présence  simultanée  de  lé¬ 
sions  veineuses.  Comme  l’ont  bien  montré  Ee- 
tuUe,  Marchak  et  Boyer,  la  thromboplilébite 
aiguë  giganto-cellulaire  autant  que  la  thrombo- 
angéite  giganto-cellulaire  appartiennent  en  propre 
à  la  maladie  de  Buerger.  Après  im  stade  aigu  d’in¬ 
flammation  de  l’artère  et  de  la  veine  satellite,  se 
produit  l’organisation  et  la  vascularisation  du 
caiUot  et  on  arrive  au  stade  de  développement  du 
tissu  fibreux  périvasculaire  englobant  le  paquet 
vasculo-nerveux.  Ees  nerfs  peuvent  ainsi  être 
atteints.  Ea  névrite  est  pour  Gallavardin  la  cause 
des  douleurs  et  de  l’amyotrophie. 

D’autre  part,  l’autre  variété  qui  a  été  bien  étu¬ 
diée  est  l’artérite  diabétique.  Celle-ci  est  à  pro¬ 


prement  parler  une  artérite,  caractérisée  par  le 
développement  de  placards  d’athérome,  qui  fi¬ 
nissent  par  transformer  les  artères  en  véritables 
tuyaux  de  pipe.  E’endartère  est  épaissie  et  infil¬ 
trée,  surtout  de  cholestérine  et  de  calcium.  Ea 
thrombose  se  nroduit_^aussi  dans  cette  variété, 
mais  elle  est  secondaire  et  peut  manquer. 

Ees  autres  variétés  d’artérites  oblitérantes  sont 
les  séniles  et  les  juvéniles.  Ees  artérites  séniles  ne 
se  différencient  pas  très  nettement  des  diabé¬ 
tiques,  au  point  que  Paupert-Ravaut  considère 
celles-ci  comme  des  artérites  séniles  ou  présé¬ 
niles  qui  empruntent  au  terrain  certaines  parti¬ 
cularités.  Elles  se  caractérisent  par  des  lésions 
d’athérome  de  la  tunique  moyenne  avec  endarté- 
rite  oblitérante  et  thrombose  intravasculaire. 
Au  point  de  vue  clinique,  elles  se  présenl^ent  sous 
deux  formes  :  après  soixante-dix  ans,  c’est  en  géné¬ 
ral  la  forme  massive  réalisant  un  syndrome  isché¬ 
mique  aigu,  avec  gangrène  à  extension  rapide  ; 
avant  cet  âge,  c’est  la  forme  lente  avec  gangrène 
limitée  aux  orteils.  Ces  deux  formes  se  retrouvent 
dans  les  artérites  diabétiques. 

Ees  artérites  juvéniles,  très  rares,  sont  telle¬ 
ment  voisines  de  la  maladie  de  Buerger  que  Eei- 
bovici  considère  leur  diagnostic  différentiel  presque 
impossible  au  point  de  vue  clinique,  et  possible 
seulement  au  début  au  point  de  vue  anatomique, 
à  cause  de  l’absence  de  lésions  inflammatoires  dans 
les  artérites  juvéniles.  A  la  période  d’état,  toute 
différènciation  est  impossible. 

Baissant  de  côté  les  artérites  syphilitiques  et 
celles  des  maladies  infectieuses  aiguës,  qui  sont 
des  localisations  microbiennes  au  cours  d’affec¬ 
tions  bien  connues,  on  peut  dire  qu’en  définitive 
il  y  a  deux  types  fondamentaux  d’artérites  chro¬ 
niques  :  d’ime  part  les  artérites  séniles  et  diabé¬ 
tiques,  et  d’une  autre  la  thrombo-angéite  oblité¬ 
rante  (ou  maladie  de  Buerger)  et  les  artérites 
juvéniles. 

Or  on  tend  aujourd’hui  à  considérer  les  unes  et 
les  autres,  non  pas  comme  des  affections  localisées 
aux  membres,  mais  comme  des  maladies  généra¬ 
lisées  chroniques  affectant  plus  ou  moins  tout 
l’arbre  artériel  et  compliquées  de  poussées  aiguës 
dans  n’importe  quelle  région  de  l’organisme.  C’est 
ainsi  que,  d’après  les  travaux  de  Barron  et  Einen- 
thal  et  de  Taube,  en  ce  qui  concerne  la  maladie 
de  Buerger,  et  de  Eabbé  en  ce  qui  concerne  les 
artérites  diabétiques,  on  peut  conclure  que  ces 
affections  peuvent  atteindre,  en  plus  des  vaisseaux 
des  membres,  les  artères  rénales,  mésentériques, 
coronaires,  spermatiques,  iliaques,  cérébrales, 
le  tronc  coeliaque,  les  carotides,  l’aorte,  etc. 
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Pathogénie.  —  En  connaissance  de  ces  faits, 
et  étant  donné  le  parallélisme  remarquable  ob¬ 
servé  chez  notre  malade,  à  deux  reprises,  entre  ses 
troubles  artériels  des  membres  et  ses  troubles 
mentaux,  nous  avons  été  amené  à  penser  qu’un 
lien  pathogénique  commun  devait  unir  ces  deux 
phénomènes,  disparates  à  première  vue. 

Nous  avons  constaté  d’ailleurs  que  notre  cas 
n’est  pas  isolé.  Cherchant  dans  la  littérature,  nous 
avons  trouvé  que,  en  1926,  Polleri  a  déjà  publié 
un  cas  dans  lequel,  en  plus  de  la  claudication  in¬ 
termittente,  le  malade  avait  des  symptômes  céré¬ 
braux  qui  mettaient  en  évidence  l’altération  des 
capillaires  artériels  du  cerveau.  Pour  Polleri,  il 
s’agissait  d’un  spasme  profusément  généralisé 
à  caractère  permanent.  Ceci  fut  confirmé  par  l’aug¬ 
mentation  progressive  de  la  pression  à  l’examen 
capillaroscopique,  par  les  phénomènes  rénaux  et 
oculaires  et  par  l’hypertrophie  cardiaque.  Gill 
et  Moos  ont  publié  l’année  suivante  l’observation 
d’un  cas  où  l’artérite  avait  atteint  simultanément 
les  membres  et  le  cerveau. 

D’ailleurs  Abadie  avait  dès  1924  attiré  l’atten¬ 
tion  sur  des  faits  analogues  et  avait  écrit  :  «  Des 
spasmes  vasculaires  multiples  peuvent  produire 
chez  le  même  individu  des  perturbations  fonction¬ 
nelles  et  des  lésions  matérielles  dans  des  régions 
et  des  organes  en  apparence  les  plus  disparates.  Aux 
mains, asphyxie  locale; à  l’œil, perteplus  ou  moins 
complète  de  la  vision  ;  au  cœur,  crises  d’angine  de 
2)oitriné.  » 

A  notre  tour  nous  dirons  :  Les  maladies  englo¬ 
bées  sous  le  nom  d'artérités  oblitérantes  chroniques, 
aussi  bien  dans  leurs  formes  du  type  sénile  comme 
dans  celles  du  type  juvénile,  doivent  être  considérées 
comme  des  maladies  généralisées  de  l'arbre  vascu¬ 
laire.  S’il  est  vrai  que,  dans  la  plupart  des  cas,  leurs 
efféts  se  font  sentir  avec  plus  d’intensité  dans  les 
régions  distales  des  meinbres,  il  est  démontré  au¬ 
jourd’hui  qu’elles  peuvent  atteindre  à  des  degrés  va¬ 
riables,  simultanément  ou  séparément,  n’importe 
quelle  autre  région  de  l'organisme. 

Lorsque  cette  atteinte  se  porte  sur  les  vais¬ 
seaux  cérébraux,  se  produisent  les  formes  qu’on 
pourrait  appeler  vasculo-cérébrales.  Celles-ci  se 
présentent  en  clinique  sous  des  aspects  différents 
qui,  pour  nous,  ne  sont  que  le  reflet  des' modalités 
suivant  lesquelles  s’est  établi":  l’ischémie,  cause 
de  la  souffrance  des  cellules  cérébrales.  Si  l’obli¬ 
tération  artérielle  se  produit  d’une  façon  relati¬ 
vement  rapide,  ce  qui  est  l’apanage  des  formes 
séniles,  la  conséquence  sera  le  ramollissement  céré¬ 


bral  avec  l’hémiplégie  plus  ou  moins  sévère.  On 
sait  aujourd’hui,  après  les  résultats  des  autopsies 
faites  par  Foix,  qu’il  n’est  pas  nécessaire  que  l’obli¬ 
tération  soit  complète  pour  que  la  nécrobiose  céré¬ 
brale  se  produise.  Celle-ci  s’explique  alors  par 
l’intervention  de  deux  facteurs  surajoutés  :  le 
spasme  artériel  et  la  baisse  de  la  pression  sanguine. 

Lorsque  les  oblitérations  se  prodmsent  lente¬ 
ment,  des  circulations  collatérales  peuvent  s’éta¬ 
blir,  ainsi  que  des  suppléances  fonctionnelles.  Le 
malade  ne  s’apercevra  peut-être  de  rien,  sauf  s’il 
a  des  accidents  spasmodiques  aigus  qui  provoque¬ 
ront  des  évanouissements,  comme  c’était  le  cas 
chez  le  malade  cité  par  Polleri  et  chez  le  nôtre. 

Il  y  a  enfin  des  formes  vasculo-cérébrales  où 
manquent  les  lésions  anatomiques  artérielles  et 
où  le  rôle  d’un  spasme  diffus  permanent  seinble 
capital.  Villaret  et  Bezançon  ont  montré  que  par¬ 
fois  le  spasme  artériel  peut  avoir  un  caractère 
de  permanence  remarquable,  et  suffisant  pour 
ressembler  en  tous  points  à  une  oblitération.  Dans 
ces  formes,  le  spasme  artériolaire  joue  souvent  le 
rôle  capital. 

C’est  dans  cette  dernière  catégorie  qu’il  nous 
semble  devoir  classer  les  accidents  cérébraux  du 
malade  dont  nous  avons  rapporté  l’observation. 
Les  lésions  de  la  mélancolie  aiguë  ou  chronique 
sont  peu  connues,  mais  on  les  met  sur  le  compte 
de  l'ischémie  des  régions  diverses  du  cerveau. 
Of  l’étude  des  faits  nous  porte  à  penser  que  cette 
ischémie  peut  être  due  à  un  spasme  des  vaisseaux 
cérébraux,  atteignant  avec  plus  ou  moins  de  pré¬ 
férence  suivant  les  cas  les  artères  ou  les  artérioles, 
et  dont  les  effets  pourront  se  faire  sentir  dans  des 
zones  plus  ou  moins  étendues  du  cerveau.  Il 
obéit  pour  nous  à  la  même  cause  générale  que 
celui  qui  aggrave  les  troubles  circulatoires  dans 
les  membres  des  àrtéritiques. 

On  prévoit  ainsi  ;tout  l’intérêt  que  peut  présen¬ 
ter  l’étude  du  traitëment  des  artérites  oblitérantes, 
car  dans  certaines  de  ses  modalités,  il  aura  peut- 
être  une  application  possible  et  assez  inattendue 
aux  psychoses  mélancohques  —  et  peut-être  à 
d’autres  psychoses,  —  affections  pour  lesquelles 
nous  sommes  bien  désarmés. 

Nous  avons  donc  cru  utile  de  terminer  ce  tra¬ 
vail  par  une  étude  critique  sommaire  des  traite¬ 
ments  proposés  jusqu’à  ce  jour  pour  les  artérites 
oblitérantes. 


Traitement.  —  Le  traitement  des  artérites 
oblitérantes  ne  peut  pas  être  étiologique,  car  on 
ignore  leur  cause  première.  En  effet,  en  ce  qui 
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concerne  la  maladie  de  Buerger,  cet  auteur  a 
émis  l’hypothèse  qu'elle  serait  due  à  un  virus 
neurotrope,  et  a  fait  des  expériences  qui  plaident 
en  faveur  de  l’origine  infectieuse,  mais  celle-ci 
n’a  pu  être  démontrée  d’une  façon  définitive. 
Elle  relèverait,  pour  Friedlander  et  Silbert,  d’un 
processus  de  déshydratation,  car  le  sang  y  est 
plus  concentré.  Stricker  et  Bicart  pensent  à  une 
modification  sanguine  initiale  dont  un  des  té¬ 
moins  est  l’hyperglobulie.  Bes  perturbations  endo¬ 
criniennes  seraient,  pour  Vaquez  et  Jacoel  et  pour 
Sicard,  tme  des  causes  des  lésions  trophiques  des 
tuniques  artérielles.  Mais  l’origine  de  tous  ces 
troubles  reste  dans  l’ombre.  Il  en  est  de  même  pour 
les  Mérites  séniles  et  diabétiques.  On  fait  interve¬ 
nir  l’irritation  chronique  des  endartères  par  la 
présence  excessive  de  certaines  substances  (cho¬ 
lestérine,  glucose,  etc.)  dans  le  sang.  Mais  il  s’en 
faut  que  dans  tous  les  cas  où.  ces  substances  sont 
en  excès,  il  s’ensuive  l’apparition  d’artérites. 
D’autres  facteurs  non  encore  définis  intervieiment 
probablement. 

Nous  en  sommes  donc  réduits  à  des  traitements, 
symptomatiques  les  uns,  et  les  autres  empreints 
d'un  certain  degré  d’empirisme,  en  ce  sens  que 
nous  ignorons  leur  mode  d’action  véritable. 

Diététique.  —  Il  n’y  a  pas  im  régime  alimen¬ 
taire  à  imposer  d’une  façon  formelle  aux  malades 
atteints  d’artérite.  On  a  dit  que  le  régime  exclu¬ 
sivement  végétarien  n'est  pas  recommandable 
parce  que  les  herbivores  ont  souvent  de  l’athé- 
rome  et  de  la  claudication  intermittente.  Il  semble 
d’ailleurs  qu’il  n’y  ait  aucun  inconvénient  à  in¬ 
troduire  dans  le  régime  des  protéines  animales, 
tout  au.moins  sous  forme  de  produits  peu  toxiques 
(pas  de  charcuterie,  conserves,  viandes  faisan¬ 
dées,  etc.). 

Le  régime  hypocalcique  semble  inutile,  car  il 
n’y  a  pas  d’hypercalcémie  particulière  chez  ces 
malades,  comme  l’ont  montré  Labbé  et  ses  colla¬ 
borateurs. 

On  ne  peut  rien  espérer  du  régime  hypocholes-  - 
térinique  au  point  de  vue  curatif.  Labbé  a  cons¬ 
taté  qfi  effet  quelorsqn’onramène,chez  des  malades 
hypercholestériniques,  la  cholestérine  à  des  chiffres 
normaux,  on  n’observe  aucune  amélioration.  An 
point  devueprophylactique,  il  conserve  son  utilité. 

Le  régime  hypoglycémiant  est  évidemment 
indispensable  chez  les  hyperglycémiques. 

Hygiène  générale.  —  Le  froid  et  l’humidité 
seront  soigneusement  évités,  comme  étant  des 
causes  de  vaso-constriction.  La  suppression  du 
tabac  est  indispensable  dans  la  maladie  de  Buer¬ 
ger.  Silbert  aflfirme  que,  sans  elle,  toute  thérapeu¬ 
tique  peut  rester  inefficace. 


Dans  les  artérites  des  membres,  le  repos  per¬ 
manent  au  lit  est  capital,  le  pied  étant  maintenu 
en  position  horizontale  et  même  en  déclivité 
pour  lutter  contre  la  stase  veineuse.  Il  est  utile 
d’insister  auprès  des  malades  sru  les  soins  locaux 
de  propreté  et  sur  la  gravité  possible  de  toute  in¬ 
tervention  sur  les  cors  ou  sur  les  ongles  incarnés. 
Les  épidermophyties  doivent  être  dépistées  et 
traitées. 

Mécanothérapie  passive  de  Buerger.  — 
Elle  est  très  utile  contre  les  douleurs.  Le  malade 
étant  couché,  son  pied  sera  maintenu  :  pendant 
deux  minutes,  levé  à  45°,  pendant  deux  minutes 
en  position  verticale  basse,  et  enfin  pendant  cinq 
minutes  laissé  en  positionhorizontale  et  réchauffé. 
On  fera  trois  ou  quatre  séries  d’une  heure 
chaque  jour. 

En  cas  d’impossibilité  de  faire  exécuter  ces 
séances,  on  pourra  les  remplacer  par  la  stase  hy- 
perémique  produite  en  appliquant  une  bande  de 
caoutchouc  au  tiers  supérieur  de  la  cuisse  et  ser¬ 
rée  modérément,  de  façon  à  ne  pas  supprimer  les 
battements  de  la  pédieuse.  On  la  laisse  en  place 
pendant  deux  heures,  matin  et  soir.  Entre  les 
mains  de  Cornet,  ce  procédé  a  donné  des  résultats 
satisfaisants. 

Thermothérapie  et  hydrothérapie.  —  Ces 
agents  ont  pour  but  de  rééduquer  la  souplesse 
artérielle.  On  conseille  soit  les  donches  d’air  chaud, 
soit,  lorsqu’il  n’y  a  pas  de  menaces  de  gangrène, 
la  meilleure  technique  nous  semble  être  celle  de 
Mehrtens  et  Pouppirt.  Ces  auteurs  cherchent  à 
produire  de  l’hyperpyrexie  ;  on  place  le  malade 
dans  un  bain  à  41°  -  43°.  La  température  du  pa¬ 
tient  monte  progressivement.  Lorsqu’elle  arrive 
à  I  degré  et  demi  au-dessous  de  la  température  finale 
que  l’on  désire  atteindre  —  qui  sera  de  39°,5  à 
400,5  rectale,  —  on  ramène  celle  du  bain  à  cette 
température  finale  et  on  la  maintient  de  façon  à 
ce  que  le  bain  ait  une  dvuée  totale  d’une  heure. 
Le  malade  est  ensuite  enveloppé  dans  des  couver¬ 
tures  chaudes.  On  dorme  im  bain  journaliser,  pen¬ 
dant  des  périodes  de  quinze  à  trente  jours. 

Les  bains  carbo-gazeux  sont  un  adjuvant  utile 
pour  améliorer  la  nutrition  générale. 

Eiectrothérapie.  —  Les  bains  galvaniques 
semblent  abandonnés  par  la  plupart  des  auteurs. 
La  diathermie  conserve  par  contre  beaucoup  de 
partisans.  Elle  dorme  en  effet  de  bons  résultats 
dans  les  artérites  juvéniles  du  type  Buerger. 
Malheureusement  ils  sont  très  insuffisants  dans 
celles  du  type  sénüe,  surtout  lorsque  l’indice  oscil- 
lométrique  est  très  abaissé.  La  diathermie  'semble 
agir  surtout  sur  les  petits  vaisseaux  et  les  capil¬ 
laires,  provoquant  une  vaso-dilatation  intense 
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qui  favorise  l’afflux  sanguin  et  par  l’effet  ther¬ 
mique.  La  technique  la  plus  favorable  nous  a  sem¬ 
blé  être  la  suivante,  établie  par  Delherm  et  Beau  : 
une  électrode  est  placée  au-dessus  du  point  où 
commencent  les  douleurs,  et  l’autre  sous  les  pieds. 
On  augmente  l’intensité  jusqu’à  ce  que  les  che¬ 
villes  soient  échauffées  sans  douleur.  A  ce  moment 
on  applique  au  mollet  la  plaque  qui'est  au  pied  et 
on  réchauffe  la  partie  supérieure  du  membre.  On 
peut  faire  plusieurs  séries  de  vingt  séances  de  trente 
à  quarante  minutes. 

Le  lit  condensateur  est  un  adjuvant  utile,  car 
il  amplifie  le  pouls  capillaire,  augmenteles  échanges 
et  favorise  les  fonctions  des  endocrines. 

Héliothérapie,  ultra-violets,  infra-rouges. 
—  Des  résultats  favorables  ont  été  obtenus,  en 
particulier  avec  les  infra-rouges  et,  d’après  Guil¬ 
laume,  avec  la  lampe  à  arc  à  charbons  polymétal- 
liques. 

Radiothérapie.  —  Dès  1925,  Philips  et  'Tunick 
publièrent  une  série  de  50  cas,  traités  avec  succès 
par  la  radiothérapie  à  doses  stimulantes,  eni- 
plo}’ée  seule.  A  leur  suite,  un  certain  nombre 
d'auteurs  étudièrent  ce  mode  de  traitement,  et 
ont  confirmé  les  résultats.  Il  semble  indiqué  sur¬ 
tout  dans  les  artérites  séniles  et  diabétiques,  les 
artérites  juvéniles  lui  étant  beaucoup  plus  re¬ 
belles. 

Suivant  les  préférences  personnelles,  les  appli¬ 
cations  pourront  être  faites  à  des  niveaux  va¬ 
riables  de  la  colonne  vertébrale,  depuis  la  région 
cervicale  jusqu’à  la  région  sacrée,  de  façon  à  agir 
sur  la  moelle  et  sur  les  chaînes  sympathiques  para¬ 
vertébrales,  ou  bien  sur  les  glandes  surrénales, 
sur  les  carrefours'  vasculo-nerveux  (triangle  de 
Scarpa,  creux  poplité),  ou  sur  le  lieu  de  production 
des  crampes.  Delherm  et  Beau  conseillent  de 
faire  alternativement  une  application  locale  et 
une  autre  sur  la  région  lombo-sacrée. 

Desplats  pense  que  la  radiothérapie  agit  en 
rétablissant  le  jeu  normal  du  sympathique,  qui 
règle  le  calibre  des  vaisseaux  suivant  les  besoins. 

Médications  d’origine  chimique.  —  Dans 
les  cas  0X1  le  sang  présente  de  l’hyperviscosité, 
de  l’hypercoagulabilité,  de  la  polyglobulie,  l’em¬ 
ploi  du  citrate  de  soude  semble  légitime  a  priori. 
Ozo  (de  Saint-Nazaire)  et  Stell  (de  Philadel¬ 
phie)  furent  les  premiers  à  l’employer.  Quoique 
Buerger  n’en  soit  pas  partisan,  tout  au  moins 
dans  les  artérites  juvéniles,  des  résultats  indiscu¬ 
tables  ont  été  obtenus  dans  les  artérites  séniles. 
Par  la  voie  intraveineuse,  on  injecte  250  centi¬ 
mètres  cubes  d’une  solution  à  2  p.  100,  trois  fois 
par  semaine,  puis  avec  des  intervalles  de  plus  en 
plus  grands,  pendant  plusieurs  mois.  Par  voie 


buccale  on  peut  donner  jusqu’à  30  grammes  par 
jour  au  début  et  on  diminue  ensuite  les  doses  sui¬ 
vant  les  résultats  observés. 

Des  médications  analogues  par  le  borate  de 
soude  et  le  liquide  de  Ringer-Locke  se  sont  mon¬ 
trées  beaucoup  moins  efficaces.  L’iode,  les  iodures 
et  les  nitrites  ont  été  complètement  abandonnés. 

Par  contre,  des  résultats  des  plus  encourageants 
s’obtiennent  avec  la  méthode  de  Silbert  qui  con-' 
siste  dans  les  injections  intraveineuses  de  sérum 
salé  hypertonique  à  50  p.  i  000,  fraîchement  pré¬ 
paré.  On  injecte  lentement  150  centimètres 
cubes  la  première  fois  et  300  centi urètres  cubes 
les  fois  suivantes.  Elles  seront  faites  à  raison  de 
trois  par  semaine  au  début  et  de  deux,  puis  de  une 
par  semaine  dans  la  suite.  On  peut  les  continuer 
pendant  un  an  et  plus,  sans  inconvénient. 

Pour  Silbert,  le  mode  d’action  du  sérum  pour¬ 
rait  s’expliquer  par  l’augmentation  du  volume 
sanguin  qu’il  produit.  L’appareil  vasculaire  se 
trouve  ainsi  dilaté,  ce  qui  améliore  la  circulation 
et  favorise  le  développement  de  la  circulation 
collatérale.  Silbert  conseille  défaire  boire  abondam¬ 
ment  le  malade  pendant  le  traitement.  Celui-ci  est 
naturellement  contre-indiqué  chez  les  cardiaques, 
les  rénaux  et  les  vieillards  en  général.  Chez  les 
malades  dont  les  artères  apparaissent  calcifiées 
aux  rayons  X,  de  même  que  chez  ceux  dont  l’indice 
oscillométrique  est  nul,  il  est  évident  que  les  résul¬ 
tats  ne  seront  que  très  aléatoires.  Parmi  les 
289  cas  traités  par  Silbert,  l’amputation  a  pxi 
être  éxritée  chez  tous  les  malades  dont  les  oscilla¬ 
tions  au  cou-de-pied  étaient  supérieures  à  0,5, 
même  lorsque  la  gangrène  était  déjà  déclarée.  Il 
n’y  a  que  deux  incidents  qui  peuvent  obliger  à 
arrêter  ou  à  modérer  le  traitement  pendant  quel¬ 
ques  semaines  :  l’anémie  et  l’ictère.  Ils  n’ont 
jamais  revêtu  d’ailleurs  aucune  gravité. 

Un  autre  médicament  d’origine  chimique,  pré¬ 
conisé  contre  les  artérites  par  Villaret  et  Bezançon 
dès  1929,  est  V acétylcholine.  D’après  ces  auteurs, 
les  résultats  les  plus  brillants  s’obtiennent  dans 
les  artérites  séniles,  et  ceci  dans  la  mesure  où  in¬ 
tervient  le  facteur  spasme  dans  chaque  cas  par¬ 
ticulier.  La  dose  utile  est  de  o8r,4o  par  jour  en 
deux  fois  (injections  sous-cutanées).  Elle  agit 
comme  excitant  du  parasympathique,  produisant 
une  vaso-dilatation  des  artérioles,  et  par  son  ac¬ 
tion  antagoniste  de  l’appareil  adrénaüno-sécré- 
tem.  Malheureusement  son  action  est  passagère 
comme  celle  des  autres  antispasmodiques  qui 
ont  été  employés  dans  les  artérites  (benzoate  de 
benzyle,  papavérine,  etc.). 

Médications  d’origine  biologique.  —  h’ in¬ 
suline  peut  donner  des  résultats,  non  seulement 
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dans  les  artérites  diabétiques,  mais  aussi  dans  les 
artérites  juvéniles  et  séniles,  mais  ils  sont  très 
inconstants,  paradoxaux  et  impossibles  à  prévoir. 
Tantôt  chez  un  diabétique  elle  ne  donne  aucun 
résultat  malgré  qu’elle  ramène  à  des  chiffres  nor¬ 
maux  la  glycémie  et  la  cholestérinémie,  tantôt 
elle  améliore  considérablement  des  artéri tiques  do  nt 
la  glycémie  est  normale.  Il  nous  semble  que  l’insu¬ 
line  doit  agir  sur  un  facteur  étiologique  dont  l’im¬ 
portance  nous  a  échappé  jusqu’à  ce  jour. 

L hormone  circulatoire  de  Frey  semble  donner 
des  résultats  plus  probants  et  plus  durables. que 
l’insuline.  Il  s’agit,  soit  d’extraits  pancréatiques 
désinsulinés  préparés  suivant  la  méthode  de  Gley 
et  Kisthinios,  soit  de  l’hormone  isolée  de  l’urine. 
Ces  extraits  sont  injectés  par  voie  intramuscu¬ 
laire.  Tes  observations  publiées  par  Giroux  et 
Kisthinios,  Nordmann,  Schauder  et  Frey  encou¬ 
ragent  à  employer  cette  thérapeutique  qui  a 
entraîné  de  véritables  guérisons. 

Tes  injections  d’extrait  de  muscle  (Schwartz- 
mann),  d’extrait  ovarien  (Baecke),  de  sang  de. 
femme  (Sicard)  ont  été  vantées  dans  des  travaux 
isolés. 

Ta  médication  par  le  choc  mérite  d’être  tenue  en 
considération,  car  elle  est  susceptible  de  donner 
des  résultats  remarquables.  Son  application  à  des 
malades  atteints  d’ artérites  a  été  étudiée  surtout 
aux  Etats-Unis  à  la  suite  de  la  publication  de 
Brown  en  1926.  On  a  ernployé,  en  injections 
intraveineuses,  le  vaccin  antityphique  T.A.B.  à 
la  dose  initiale  de  15  à  30  millions  de  germes  et  en 
augmentant  les  doses  successives  de  25  millions 
jusqu’à  la  dose  maxima  de 500  millions.  On  cherche 
à  produire  des  chocs  protéiques  atténués,  par  séries 
de  douze  à  dix-huit.  Allen  et  Smith wich,  sm  25  arté- 
ritiques,ont  eu  12  succès,  au  point  que  les  malades 
ont  pu  reprendre  leurs  occupations.  Ces  auteurs 
ont  affirmé  que  la  méthode  accélère  et  stimule 
l’établissement  de  la  circulation  collatérale,  mieux 
que  n’importe  quel  autre  traitement.  Ta  méthode 
est  contre-indiquée,  d’après  Barker,  chezles  asthé¬ 
niques,  les  cachectiques,  les  anémiques,  les  car¬ 
diaques  (surtout  les  coronariens)  et  les  malades 
ayant  des  infections  latentes  ou  subaiguës.  Chez 
les  artérioscléreux  le  danger  est  constitué  par 
la  production  de  thromboses. 

Traitements  chirurgicaux.  —  Nous  croyons 
qu’ils  doivent  être  réservés  aux  cas  où  les  traite¬ 
ments  médicaux  auront  échoué  et  non  pas  être 
employés  en  premier  terme.  Nous  les  citerons  par 
ordre  de  gravité  croissante. 

Ta  sympathectomie  périartérielle,  opération  de 
Teriche,  comporte  parfois  de  réelles  difiScultés 
d’exécution.  Elle  a  été  à  peu  près  abandonnée, 


même  par  son  auteur,  car,lors  qu’elle  réussit,  ses 
résultats  ne  sont  que  passagers.  D’après  Teriche, 
les  troubles  artériolaires  échappent  trop  à  son 
action,  et  il  en  déduit  qu’elle  n’est  pas  indiquée 
dans  les  artérites  juvéniles.  Tout  au  plus,  dans  les 
artérites  diabétiques,  elle  permettrait  des  ampu¬ 
tations  économiques.  Doppler  (de  Vienne)  dit 
avoir  obtenu  de  meilleurs  résultats  par  la  sympa¬ 
thectomie  chimique,  de  technique  plus  simple,  qui 
consiste  dans  le  simple  badigeonnage  des  artères 
avec  une  solution  de  tricrésol. 

Nous  n’insisterons  pas  sur  la  névrectomie  des 
filets  nerveux  du  cou-de-pied  selon  la  méthode  de 
Quénu,  qui  ne  semble  pas  destinée  à  se  générali¬ 
ser. 

Des  bénéfices  beaucoup  plus  importants  au 
point  de  vue  de  l’amélioration  des  symptômes  et 
de  la  conservation  des  membres  atteints  d’irté- 
rite  ont  été  obtenus  par  les  ligatures  des  veines, 
méthode  imaginée  et  réalisée  par  von  Oppel  en 
1913.  Reprise  récemment  par  Pearse,elle  a  donné 
à  cet  auteur  des  succès  dans  50  p.  100  des  cas. 
Elle  consiste  à  lier  la  veine  fémorale  ou,  plus  rare¬ 
ment,  la  poplitée.  Elle  est  basée  sur  la  constata¬ 
tion  des  faits  suivants  :  si  l’occlusion  d’une  artère 
importante  est  accompagnée  de  la  ligature  de  sa 
veine  satellite,  il  eu  résulte  une  augmentation  de 
la  pression  veineuse  et  artérielle,  de  l’efficacité 
fonctionnelle  des  capillaires,  du  champ  circula¬ 
toire  artériel  distal,  et  une  diminution  des  acci¬ 
dents  gangreneux.  Te  nombre  des  cas  traités  dé¬ 
passe  la  cinquantaine. 

Ta  surrénalectomie  unilatérale,  opération  de  von 
Oppel,  est  une  intervention  grave,  qui  ne  repose 
que  sur  une  hypothèse  non  confirmée  d’une  façon 
précise.  Elle  peut  produire  une  sédation  passagère 
des  dordeurs,  mais  la  plupart  des  auteurs  sont 
d’accord  pour  affirmer  qu’elle  n’a  pas  d’action 
sur  l’évolution  de  la  maladie  (Senèque,  Teibovici, 
Girotto,  etc.). 

Ta  gangliosympathectomie  lombaire  (opération 
d’Adson,  1926),  ou  lombo-sacrée  (suivant  la  tech¬ 
nique  des  Japonais  Ito  et  Asami),  consiste  en  la 
dissection  et  l’extraction  par  voie  abdominale 
des  ganglions  lombaires  et  sacrés  et  de  leurs  ra¬ 
meaux  intermédiaires,  suivie  ou  non  de  sympathec¬ 
tomie  périvasculaire  au  niveau  des  deux  artères 
iliaques  primitives.  Par  des  expériences  chez  le 
clden,  on  a  pu  démontrer  l’accroissement  du  débit 
circulatoire  dans  le  membre  homolatéral  après 
l’opération. 

Cette  intervention  a  donné  de  nombreuses  gué¬ 
risons,  surtout  dans  les  artérites  juvéniles.  Elle 
n’est  pas  indiquée  lorsque  l’indice  oscillométrique 
est  nul  ou  lorsque  la  gangrène  est  déjà  apparue. 
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Nous  arrivons  enfin  aux  indications  des  amputa¬ 
tions,  auxquelles  à  notre  avis  on  ne  doit  recourir 
ciu’en  dernière  extrémité  et  après  avoir  épuisé  les 
ressources  que  nous  offrent  les  traitements  médi¬ 
caux  et  les  autres  traitements  chirurgicaux.  Nous 
pensons  avec  Samuels  qu’il  faut  être  d’un  conser¬ 
vatisme  extrême  et  ne  parler  d’amputation  que 
lorsque  nous  verrons  un  pied  devenir  complète¬ 
ment  inutilisable  du  fait  de  sa  destruction  totale, 
c’est-à-dire  lorsque  la  gangrène  atteint  même  le 
talon.  lyu  donleur  n’est  pas  une  indication  de 
l’amputation,  car  nous  possédons  de  multiples 
moyens  de  la  combattre.  D’ailleurs,  la  présence 
de  la  douleur  est  la  meilleure  preuve  que  la  gan¬ 
grène  est  encore  en  voie  d’extension.  Deibovoci 
croit  que  pour  réaliser  des  amputations  écono¬ 
miques,  il  fant  savoir  attendre  l’apparition  du 
sillon  d’élimination.  Samnels  dit  même  qu’il  faut 
savoir  attendre  l’élimination  spontanée,  qui  peut 
demander  des  mois,  et  a  publié  des  cas.  nombreux 
où  U  n’a  eu  qu’à  se  féliciter  d’avoir  agi  de  la  sorte. 
On  ne  doit  pas  se  laisser  influencer,  même  par 
l’absence  de  pouls  à  la  pédieuse  ou  par  un  indice 
oscillométrique  nul,  car  la  dissection  soigneuse  des 
membres  enlevés  a  montré  que  les  oblitérations 
artérielles  étaient  loin  d’être  aussi  étendues  qu’on 
avait  pu  le  prévoir  d’après  les  faits  cliniques 
(Halbron). 

Dans  les  cas  de  gangrène  sèche  on  n’a  donc  pas 
le  droit  de  proposer  d’emblée  l’amputation  et  en¬ 
core  moins  l’amputation  haute.  I/’embaumement 
des  lésions  avec  le  baume  du  Pérou  et  le  traite¬ 
ment  médical  exécuté  avec  persévérance  auront 
de  grandes  chances  de  sauver  le  membre. 

Dans  les  gangrènes  infectées,  l’effort  thérapeu¬ 
tique  doit  être  encore-plus  intense.  Da  ligne  de  con¬ 
duite  qui  nous  semble  la  plus  logique  et  que  nous 
suivons  est  celle  qui  a  été  décrite  par  Dabbé  : 
on  emploie  alternativement  les  pansements  an 
baume  du  Pérou  et  les  pansements  humides  à  base 
d’alcool  ou  de  liquide  de  DaHn,  et  on  ne  craint 
pas,  même  chez  les  diabétiques,  de  faire  des  inci¬ 
sions  pour  évacuer  les  collections  purulentes  dès 
qu’on  s’aperçoit  de  leur  formation.  Dans  les  cas 
graves  nous  nous  aidons  du  sérum  antigangreneux. 

Si  malgré  nos  efforts,  dans  les  jours  qui  suivent, 
l’infection  l3miphangitique  remonte,  si  la  fièvre 
augmente  et  la  vie  du  malade  se  trouve  en  danger 
du  fait  de  la  menace  d’une  septicémie,  nous  serons 
en  présence  de  la  seule  indication  formelle  de  l’am¬ 
putation. 
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EXAMENS 

INTERFÊROMÊTRIQUES 
DU  FOIE,  DE  LA  RATE 
ET  DU  PANCRÉAS 

G.  PARTURIER  et  A.  DURUPT 

Dans  le  but  de  mettre  en  évidence  les  relations 
qui  peuvent  exister  entre  les  fonctions  hépatique, 
splénique  et  pancréatique  d’une  part,  et  les 
autres  glandes  à  sécrétion  interne  d’autre  part, 
nous  avons  effectué  des  recherches,  au  moyen  de 
l’interférométrie,  sur  un  groupe  de  50  malades. 

Ces  malades  étaient  d’origines  diverses. 

Nous  avons  examiné  la  valeur  interférométrique 
de  leurs  ferments  de  défense  pour  les  cinq  glandes 
principales  ;  hypophyse,  thyroïde,  thymus,  glande 
génitale  et  surrénale,  et  parallèlement  nous  avons 
mis  leurs  sérums  en  présence  de  substrats  de  foie, 
de  rate  et  de  pancréas. 

Nous  avons  préalablement  contrôlé  la  valeur 
non  spécifique  de  tous  nos  substrats,  selon  la 
méthode  publiée  par  l’un  de  nous  (l). 

Cette  valeur,  pour  chacun  d’eux,  a  été  soustraite 
du  chiffre  trouvé  à  l’examen  interférométrique  de 
manière  à  n’obtenir  que  la  valeur  fermentative 
vraie. 

Nous  avons  dit  antérieurement  qu’en  ce  qui 
concernait  les  glandes  endocrines,  on  pouvait 
considérer  comme  normales  les  valeurs  au-dessous 
de  4  D.T.  Après  avoir  ainsi  étudié  nos  substrats 
et  avant  de  fonder  quoi  que  ce  soit  sur  les  résultats 
donnés  par  la  méthode,  notre  souci  le  plus  impor¬ 
tant  a  été  d’essayer  de  nous  rendre  compte  si 
celle-ci  était  capable  de  fournir  chez  le  même 
individu  des  résultats  constants  à  plusieurs  jours 
d’intervalle. 

Il  est  évident  que  si  un  individu  étiqueté 
interférométriquement  normal  aujourd’hui  deve¬ 
nait  anormal  dans  trois  semaines,  sans  aucune 
intervention,  on  aurait  le  droit  de  rester  scep¬ 
tique  devant  des  interprétations  basées  sur  des 
résultats  auêsi  fugaces. 

Nous  avons  donc  essayé  de  mettre  en  défaut 
la  constance  des  résultats,  en  prélevant  sur  trois 
malades,  trois  semaines  après  un  premier  examen, 
un  nouvel  échantillon  de  sang,  de  manière  à 
copiparer  les  valeurs  ainsi  obtenues  sur  les  mêmes 
sujets  à  trois  semaines  d’intervalle. 

De  tableau  ci-dessous  donne  les  résultats 
numériques  de  ces  essais  : 

(i)  DURUPX  et  .SCUEESINGER,  Société  de  biologie,  21  jan¬ 
vier  1933. 
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NUMÉROS 

des  cas. 

antérieure. 

postérieure. 

thyroïde. 

THYMUS. 

OVAIRE. 

SURRÉ- 

EOrE. 

PANCRÉAS. 

RA.E. 

235 

280 

; 

3 

2^ 

3 

2 

2 

0 

; 

240 

286 

5 

5 

4 

4 

3 

7 

6 

5 

4 

4 

244 

288 

î 

3 

3 

4 

3 

3 

3 

Parmi  ces  trois  malades,  le  n°  235  et  le  11°  244  jamais  3  D.T.  et  sont  souvent  égales  à  o,  même 
étaient  des  individus  normaux  cliniquement.  On  moins  i  ; 

constate  qu’ils  sont  également  normaux  interféro-  3°  Pour  le  pancréas,  les  valeurs  sont  légère- 
métriquement  et  que  dans  les  deux  examens  les  ment  plus  élevées,  quoique  les  valeurs  anormales 
chiffres  n’ont  pas  sensiblement  varié.  au-dessus  de  4  soient  extrêmement  rares  ; 

Le  troisième,  le  no  240,  présentait  un  syndrome  4°  Pour  le  foie,  on  constate  une  tendance  à  voir 
complexe  surrénal-ovarien  et  hypophysaire.  Il  pré-  les  valeurs  fermentatives  se  rapprocher  de  celles 
sentait  également  un  gros  foie  et  des  signes  fournies  par  les  glandes  endocrines, 
d’insuffisance  hépatique.  On  peut  voir  qu’au  Les  variations  plus  marquées  pour  le  foie  que 
cours  des  deux  examens  successifs  les  chiffres  pour  les  deux  autres  organes  s’expliquent  assez 

n’ont  pas  sensiblement  varié  et  qu’üs  présentent  facilement  par  le  fait  que,  parmi  nos  31  malades, 

exactement  le  même  aspect  interférométrique.  nous  ne  constations  pas  de  porteurs  de  lésions 

Les  valeurs  pathologiques,  au  cours  du  premier  pancréatiques  ou  spléniques  caractérisées,  alors 

examen,  sont  très  élevées  et  demeurent  patholo-  qu’il  existait  13  malades  avec  des  signes  ’hépa- 

giques  au  cours  du  deuxième  examen,  comme  on  tiques  des  plus  nets. 

peut  le  constater.  On  peut  voir  également  que  les  En  ce  qui  concerne  la  rate  et  le  pancréas,  nos 
valeurs  pathologiques  sont  encore  plus  stables  travaux  n’ont  donc  d’intérêt  que  parce  qu’ils 

que  ne  le  sont  les  valeurs  normales  (r).  montrent  l’absence  de  ferments  de  défense  contre 

Ces  deux  ordres  de  faits  permettent  d’ajouter  ces  organes  dans  les  cas  cliniquement  normaux  et 

foi  au  moins  dans  l'exactitude  et  la  précision  de  même  dans  les  cas  où  les  glandes  endocrines  sont 

la  technique.  fortement  touchées. 

Sur  50  malades  examinés,  31  seulement  ont  pu  En  ce  qui  concerne  le  foie,  nous  pouvons  consta- 
être  retenus  ;  les  autres,  n’ayant  été  étudiés  qu’avec  ter  que  ii  malades  présentent  des  valeurs  fer- 

l’ancien  système  de  notation,  sans  corrections  mentatives  supérieures  à  4  D.T.  Ces  ii  malades, 

préalables,  sont  inutihsables.  sans  exception,  présentaient  tous  un  passé  hépa- 

Le  tableau  que  nous  donnons  ci-dessous  pourra  tique  chargé,  des  signes  de  cholécystite  et  un  foie 

servir  à  dégager  l’interprétation  générale  des,  douloureux. 

résultats  numériques.  Ces  valeurs  élevées  nous  ont  donc  paru  tout  à 

Dans  l’ensemble,  on  peut  déjà  tirer  quelques  fait  conformes  à  la  clinique,  si  on  leur  donne  le 
conclusions  :  ,,  sens  d’altération  de  la  cellule  hépatique  comme 

1°  Les  glandes  endocrines  semblent  fournir  des  l’un  de  nous  l’a  proposé  en  ce  qui  concerne  les 
valeurs  fermentatives  plus  élevées  que  le  foie,  le  glandes  endocrines  (2). 

pancréas  et  la  rate  ;  A  ce  sujet,  nous  devons  remarquer  que  si  nous 

2®  De  ces  trois  organes,  c’est  contre  la  rate  que  avons  adopté  le  chiffre  4  .  D.T.  comme  valeur 
le  sérum  paraît  le  moins  souvent  présenter  de  normale  limite  pour  les  glandes  endocrines,  il 

ferments  de  défense.  On  voit  en  effet  que  les  nous  semble,  d’après  cette  expérience,  que  ce 

valeurs  fermentatives  pour  la  rate  ne  dépassent  chiffre,  en  ce  qui  concerne  le  foie,  est  un  peu  élevé 

et  que  l’on  ne  doive  considérer  comme  normaux 
(i)  Ce  fait.était  d’ailleurs  à  prévoir,  puisque  les  quatre  que  les  chiffres  égaux  OU  inférieurs  à  3  D.T. 
divisions  que  nous  acceptons  de  considérer  comme  normales 

ne  sont  pas  selon  nous  l’exiiression  d’une  valeur  fenuentativc  (2)  Durupt  et  Schlesinger,  Société  de  biologie,  21  jan- 

rcelle.  vier  1933. 
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L’exemple  de  la  rate  qui  n’a  pas  donné  de 
valeurs  supérieures  à  3  D. T.,  nous  est  une  preuve 
que  les  valeurs  normales  doivent  rester  au-dessous 
de  3  D.T. 

Si  on  éliminait  en  effet  comme  valeurs  normales 
les  chiffres  de  4  D.T.,  il. ne  resterait  à  retenir  que 
4  malades  montrant  interférométriquement  des 
lésions  hépatiques,  alors  que  sur  les  31  malades 
observés,  il  s’en  trouvait  13  présentant  des 
troubles  hépatiques  nets  cliniquement. 

Les  2  cas  qui  n’ont  pas  répondu  interférométri¬ 
quement  à  ce  que  nous  en  attendions  sont  les 
no®  265  et  276. 

Le  n®  265  est  une  malade  de  soixante-dix  ans 
présentant  un  gros  foie  douloureux  à  la  palpation. 
On  peut  se  demander  si,  dans  ce  cas,  l’at¬ 
teinte  de  la  cellule  hépatique  n’est  pas  beaucoup 
moins  importante  que  la  congestion  passive  de 
l’organe  par  cardiopathie. 

Le  n®  276,  par  contre,  est  celui  d'un  homme 
présentant  un  gros  foie  dur  avec  ascite  légère  et 
des  signes  évidents  de  cirrhose  ancienne.  Ce 
malade  nous  a  donné  cependant  une  valeur  nor¬ 


male  pour  le  foie.  On  peut  penser  que  l’absence 
de  ferments  dans  cette  cirrhose  peut  être  due  à 
une  stabilisation  de  la  lésion  qui  n’évolue  plus, 
comme  l’absence  de  ferments  pour  l’ovaire,  chez, 
certaines  femmes  très  âgées,  est  due,  semble-t-il, 
à  la  sclérose  et  au  repos  complet  de  l’ovaire. 

Dans  tous  les  cas,  on  peut  dire  que  d’ores  et 
déjà  l’interférométrie  a  apporté  un  élément  impor¬ 
tant  d’information  en  ce  qui  concerne  l’hépato¬ 
logie  et  en  particulier  l’altération  de  la  cellule 
hépatique. 

Il  convient  cependant  d’interpréter  judicieu¬ 
sement  les  résultats,  et  le  travail  que  nous  appor¬ 
tons  n’est  que  la  première  étape  de  ces  recherches, 
qui  sont  susceptibles,  dans  l’avenir,  de  présenter 
un  grand  intérêt. 
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Hémorragies  rétiniennes  et  hypertension 
générale. 

F.Terrikn'  (Re  vue  gin  érale  de  clinique  et  de  théeapeutique, 
3  juin  1933),  rapporte  dans  cette  leçon  clinique,  l'obser¬ 
vation  de  deux  malades  tous  deux  atteints  d’hypertension 
artérielle  et  présentant  des  troubles  visuels  sensiblement 
identiques. 

La  première  observation  avait  trait  à  une  femme  âgée 
de  cinquante  ans,  venue  consulter  pour  baisse  de  la  vision 
survenue  six  semaines  auparavant.  Mais, depuis  plusieurs 
mois,  la  malade  se  plaignait  de  troubles  passagers,  de 
sensation  d'étincelles,  de  mouches  volantes  ;  puis,  peu  à 
peu,  la  vision  diminua  et  l'examen  actuel  montre  une 
acuité  visuelle  de  i/io  à  droite  et  1/50  à  gauche. 

L’examen  ophtalmoscopique  révèle  la  présence  d'hé¬ 
morragies  rétiniennes  discrètes,  siégeant  surtout  à  la 
région  maculaire  et  en  plus  grande  abondance  du  côté 
gauche  que  du  côté  droit. 

Le  Df  Halbron,  qui  voulut  bien  examiner  cette  malade, 
n'a  pas  trouvé  de  lésions  rénales;  ni  sucre  ni  albumine 
dans  les  urines  ;  l'examen  du  sang  montre  seulement 
os'',20  d’urée  par  litre.  Réaction  de  Bordet- Wassermann 
négative.  Le  seul  symptôme  général  constaté  est  l'hy¬ 
pertension  artérielle  :  maxima  23,  minima  11,  avec  redou¬ 
blement  du  premier  bruit  du  cœur. 

Le  second  malade  est  un  jeime  homme  de  trente-deux 
ans  qui,  depuis  un  an,  souffre  de  céphalées  occipitales 
et  a  ressenti  à  ce  moment  quelques  troubles  visuels 
légers,  caractérisés  par  la  sensation  d'étincelles,  de  mou¬ 
ches  volantes  ;  puis,  par  moments,  la  vision  disparaissait 
complètement  pendant  quelques  secondes,  quelques 
minutes. 

Trois  mois  après  le  début  de  ces  phénomènes,  le  malade 
a  vu  un  beau  jour  une  tache  noire  devant  l’œil  gauche, 
et  deux  mois  plus  tard,  le  même  phénomène  se  produisit 
du  côté  droit.  La  vision  continuant  à  diminuer,  il  se 
décida  à  venir  consulter.  A  son  entrée,  on  lui  trouve  une 
acuité  visuelle  de  i/io  à  droite  et  de  7/10  à  gauche. 
L'examen  ophtalmoscôpique  montre  des  hémorragies 
rétiniennes  disséminées,  discrètes  à  gauche,  localisées  à 
droite  à  la  région  maculaire. 

L’examen  du  sang  montre  une  réaction  de  Bordet- 
Wass'ermann  négative  et  osr,3o  d’urée  par  litre. 

Il  y  a  huit  jours,  le  malade  a  fait  une  hématurie  qui 
persiste  encore  aujourd’hui  ;  c’est  la  seconde  depuis  un 

L’examen  médical,  pratiqué  par  le  Dr  Halbron,  ne 
montre  rien  de  particulier  à  l’exception  d’tme  pression 
artérielle  très  élevée  :  24  poiu:  la  maxima  et  14  pour  la 
minima. 

La  radioscopie  montre  chez  ce  malade  un  très  gros 
ventricule  gauche.  Aussi,  malgré  la  réponse  négative  de 
la  réaction  de  Bordet-Wassermann,  on  conseille  un  traite¬ 
ment  spécifique,  modérément  intensif  étant  donnée  la 
tensions!  élevée  cher  un  sujet  relativement  jeune,  etéven- 
tuellement,la  radiothérapie  de'  la  surrénale. 

Ces  deux  malades,  atteints  tous  les  deux  d'hyperten¬ 
sion  artérielle,  présentaient  donc  des  troubles  visuels 
sensiblement  identiques,  et  leur  histoire  peut  servir  à 
l’étude  de  la  circulation  rétinienne  dans  les  cas  d’hyper¬ 
tension  générale,  ce  à  quoi  l’auteur  consacre  la  suite  de 
cette  leçon. 

Au  point  de  vue- local,  il  sera  toujour.s  sage,  ou  le  sait. 
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de  prescrire  des  instillations  de  myotiques,  afin  de  pré¬ 
venir  l’apparftion  du  glaucome,  et  en  particulier,  du 
glaucome  hémorragique,  affection  qu’il  faut  toujours 
craindre  en  présence  des  hémorragies  rétiniennes. 

Au  point  de  vue  général,  à  côté  du  régime  approprié 
on  peut  recourir  aux  injections  sous-cutanées  d’acétyl¬ 
choline,  ce  médicament  vaso-dilatateur,  si  bien  étudié 
par  MM.  M.  Villaret  et  Justin-Besançon,  qui  donne, 
dans  certains  cas,  d’excellents  résultats. 

lînfin,  tout  récemment,  dans  un  des  derniers  numéros 
de  la  Presse  médicale,  MM.  Abrami,  Santenoise  et  Bernai 
publient  un  article  sur  «  Les  effets  de  la  vagotonine  dans 
l’hypertension  artérielle  ».  La  vagotonine  est  une  hor- 
mo,ne  du  pancréas,  agissant  sur  le  système  parasynipa- 
tliique  et  par  là  même  essentiellement  vaso-dilatatrice. 
La  dose  à  injecter  par  voie  sous-cutanée  est  de  o*r,o2 
à  la  fois.  L’injection  déterminerait  une  baisse  de  la 
tension  nette,  autant  de  la  tension  maxima  que  de  la 
minima,  et  les  auteurs,  par  ce  moyen,  ont  fait  baisser  la 
tension  artérielle  dans  des  cas  où  les  hypotenseurs  habi¬ 
tuels,  associés  même  à  une  saignée  de  500  grammes, 
n’avaient  pas  modifié  la  tension. 

La  vagotonine  provoquerait  un  accroissement  marqué 
de  l'excitabilité  réflexe  et  du  tonus  des  centres  parasym¬ 
pathiques  :  elle  agit  aussi,  en  diminuant  l’excitabilité 
et  le  tonus  du.  sympathique  de  même  que  celui  du  tonus 
vaso-constricteur. 

Peut-être  pourrait-on  y  recourir  dans  des  cas  semblables 
à  ceux  rapportés  par  l’auteur,  mais  seul  le  médecin  aura 
qualité  pour  le  faire. 

Lésion  traumatique  du  centre  cortical  visuel. 

Dans  un  travail  très  documenté,  le  Dr  Antonio  P. 
Ai.onso  (Gaceta  Medica  de  Mexico,  mai  1933)  expose  la 
question  dn  centre  cortical  visnel.  Il  s’attache  particuliè¬ 
rement  à  préciser  la  situation  précise  au  niveau  des  lobes 
occipitaux  des  fibres  de  la  rétine  périphérique  d’une  part 
et  de  la  rétine  centrale  d'autre  part.  Après  avoir  montré  . 
l’opposition  existant  entre  les  thèses  de  von  Monakow  et 
de  Henschen,  il  fait  siennes  les  conclusions  du  travail  de 
Morax  sur  les  blessures  de  guerre  prouvant  que  le  centre 
occipital  de  la  vision  périphérique  n’est  pas  le  même  que  le 
centreoccipital  de  la  région  maculaire;  ce  demierparaît  oc¬ 
cuper  une  région  très  voisine  de  l'extrémité  postérieure  des 
lobes  occipitaux.  L'invulnérabilité  relative  de  ce  petit 
territoire  de  l'écorce  sçrait  due  à  sa  situation  à  la  partie 
postérieure  çt  inférieure  de  la  scissure  calcarine,  partie 
du  lobe  occipital  avoisinant  le  cervelet  et  la  région  du 
bulbe.  Ce  qui  explique,  dans  le  cas  d’hémianopsie  double, 
la  perte  de  toute  la  vision  périphérique  avec  conserva¬ 
tion  de  la  vision  centrale. 

L'auteur  rapporte  un  cas  de  blessure  par  balles  de 
revolver  illustrant  cette  observation  :  perte  totale  des 
deux  champs  visuels'avec  conservation  de  la  ■vision  cen¬ 
trale  qui  atteignait  lo/io  aux  deux  yeux. 

J  .-M.  SUBILEAU. 
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REVUE  ANEUEEEE 


LA  THÉRAPEUTIQUE  EN  1933 


P.  HARVIER 

Professeur  agrégé  à  la  Faculté  de  luédeciue, 

.  Médecin  de  l’hôpital  Beaujon. 

Avant  d’exposer  les  principaux  travaux  thérapeu¬ 
tiques  parus  dans  l’année,  qui  nous  ont  semblé 
dignes  de  retenir  l’attention,  nous  signalerons  qu’un 
Congrès  français  de  thérapeutique  s’est  tenu,  pour 
la  première  fois,  à  Paris,  le  23  octobre,  sous  la  prési¬ 
dence  du  professeur  Lœper.  D’importantes  questions 
y  ont  été  mises  au  point  ou  discutées  :  1°  le  traitement 
■parentéral  de  l’ulcns  gastro-dnodénal  (vaccination 
parentérale,  injections  d’extraits  d’organes,  organo- 
thérapie)  ;  2"  le  traitement  des  colibacilloses  (anti¬ 
septiques  urmaires,  vaccins  et  bactériophage,  séro¬ 
thérapie  anticolibacillaire)  ;  3°  la  pharmacodynamie 
des  adrénalines  ;  4”  les  associations  -médicathenteuses  ; 
5°  le  traitement  préventif  et  curatif  des  radioderniites  ; 
6°  la  thermothérapie.  On  trouvera  dans  un  volmne 
publié  chez  MM.  Doin  et  C‘“  le  compte  rendu  in 
extenso  des  rapports,  dont  le  résumé,  ainsi  que  celui  des 
communications  aimexes,  figurent  dans  ce  numéro 
et  dans  le  numéro  précédent  de  Paris  médical. 

I.  —  Thérapeutique  cardio-vasculaire. 

Une  nouvelle  espèce  de  digitale,  Digitalislanata, 
mérite  de  retenir  l’attention  des  médecins, 

Perrot  {Progrès  médical,  1933)  rappelle  les  re¬ 
cherches  qu’il  a  faites  à  son  sujet,  en  collaboration 
avec  Bourcet  et  R.  Hamet,  et  les  caractères  du  glu- 
coside,  la  dilanine,  isolé  par  eux.  On  sait  que  cette 
variété  de  digitale,  plus  riche  en  principes  actifs 
qne  Digitalis  purpurea,  est  facile  à  cultiver,  tandis 
que  celle-ci  renferme  une  teneur  variable  en  gluco- 
sides,  suivant  l’endroit  où  elle  pousse. 

Stoll  et  Kreis  (Académie  des  sciences,  6  juin  1933) 
ont  isolé  de  D.  lanata  trois  glucosides  cristallisés, 
A,  B  et  C,  isomorphes,  ce  qui  permet  de  prévoir  leur 
action  pharmacologique  synergique.  Ces  glucosides 
renferment  quatre  molécules  de  sucre  et  un  radical 
acétylique,  ce  qui  les  différencie  des  glucosides 
extraits  de  D.  purpurea.  Si  le  /««afa-glucoside  C  est 
peu  soluble  dans  l’eau,  se  rapprochant  ainsi  de  la 
digitaline  cristallisée,  par  contre  les  lanata-ghico- 
sides  A  et  B  sont  solubles.  Cette  propriété  diminue 
considérablement  les  phénomènes  d’accumulation, 
en  facilitant  l’élimination,  et  permet  l’utilisation  de 
la  drogue  par  voie  intraveineuse. 

Eutembacher  (Presse  médicale,  4  novembre  1933) 
vient  de  consacrer  une  étude  climque  docimientée 
sur  l’emploi  de  ccs  glucosides  de  la  digitale  laineuse 
N«  i.8.  —  2  Décembre  1033. 


dans  les  différentes  fonnes  de  l’insuffisance  car¬ 
diaque. 

Mouqiün  (Soc.  de  thér.,  10  mai  1933)  est  revenu 
sur  l’emploi  de  lacymarine,  préconisé  en  1932  par 
Vaquez  en  thérapeutique  cardiaque.  Injectée  à  la 
dose  quotidienne  d’mi  demi-milHgranune  par  voie 
veineuse,  la  cymariiie  se  comporte  comme  un 
excellent  diurétique  cardiaque,  indiqué  dans  les 
insuffisances  cardiaques  droites  et  gauches  avec 
oedèmes.  Moins  soluble  et  moins  toxique  que  l’oua- 
baïne,  plus  soluble,  mais  plus  toxique  que  la  digitale, 
la  cymarine  peut  être  utilisée  pour  remplacer  chacun 
de  ces  deux  médicaments. 

Cathala  et  Netter  (Soc.  pédiatrie,  25  avril  1933) 
recommandent  l’ouabaïne,  à  la  dose  de  un  huitième 
à  un  quart  de  milligramme,  en  injections  intra¬ 
musculaires  pendant  six  à  dix  jours  consécutifs, 
chez  les  jeunes  enfants  atteints  de  broncho-pneu¬ 
monie  grave. 

Natanson  (.4rch.  of  intern.  medic.,  mars  1933)  a 
étudié  de  façon  originale,  chez  l’homme,  l’effet  des 
médicaments  sur  le  rythme  du  cœur.  Sa  méthode 
consiste  à  provoquer  chez  l’honune  l’arrêt  du  cœur 
par  compression  du  shius  carotidien  et  à  choisir  les 
sujets  qui  répondent  constamment  à  cette  compres¬ 
sion  par  un  arrêt  prolongé  du  cœur,  due  à  l’inhibi¬ 
tion  du  nœud  sinusal  par  l’excitation  du  vague.  Ee 
meilleur  stimulant  du  rythme  cardiaque  reste 
Vadrénaline.  E’adrénaline  s’oppose  de  façon  cons¬ 
tante  à  l’arrêt  du  cœur,  en  provoquant  un  rythme 
idioventriculaire.  D’ailleurs  la  clinique  avait  depuis 
longtemps  confirmé  l’action  héroïque  de  l’injection 
intracardiaque  d’adrénaUne,  lors  des  arrêts  car¬ 
diaques  de  l’anesthésie  ou  du  shock. 

Par  contre,  l’éphédrine  est  resté'e  sans  action  chez 
un  sujet  qui  réagissait  constamment  à  l’adrénaline. 

M.  Villaret,  J.  Bezançon;  Cachera  et  Said  (Ann. 
de  méd.,  déc.  1932)  ont  étudié  l’action  àe^laniéthyl- 
acétylchoUne  cliez  l’homme  normal.  Cette  drogue 
produit  d’emblée  un  abaissement  important  de  la 
tension  artérielle  à  des  doses  infinhnent  momdres 
que  l’acétylcholine,  laquelle  provoque  une  artério- 
dilatation  manifeste,  même  sans  chute  tensiomielle. 

E.  Dautrebande  (Paris  médical,  6  mai  1933)  a 
expérimenté  chez  le  cliien  le  chlorhydrate  de  carbami- 
noylcholine  ou  lentine.  Ce  nouvel  éther  de  la  choline 
est  doué  d’ime  action  vagomimétique  très  puissante 
et  provoque  une  bradycardie,  précédée  de  tachycar¬ 
die,  et  une  hypotension  d’origine  réflexe  cardio¬ 
aortique  et  sino-carotidienne  (car  elle  subsiste 
après  vagotomie).  C’est  une  poudre  blanche,  cris¬ 
talline,  stable,  soluble  dans  l’eau,  qui  provoque  chez 
l’homme,  en  injection  intraveineuse  (r/io  de  milli- 
granuue)  ou  mtramusculaire  (2/10  de  milligramme), 
ime  hypotension  marquée. 

Pilles,  Kieff  et  Eoud  (The  Lancet,  18  mars  1933) 
ont  essayé  dans  les  états  angiospastiques  (claudica¬ 
tion  intermittente,  maladie  de  Buerger,  angine  de 
poitrine,  migraines,  angiospasme  cérébral)  l’injection 
intraveineuse  de  5  à  lo  centimètres  cubes  d’ime  solu- 
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tion  de  sulfate- de  'magnésie  à  20  p.  100,  additionnée 
extemporanément  d’une  quantité  égale  d’une  solu¬ 
tion  de  glucose  à  40  p.  100.  Une  demi-minute  après 
le  début  de  l’injection,  le  malade  éprouve  une  sen¬ 
sation  de  chaleur  suivie  de  sueurs  au  niveau  de  la 
face,  puis  des  membres,  sans  élévation  de  la  tempé¬ 
rature  ni  accélération  du  pouls.  Ces  injections  sont 
faites  deux  fois  par  semaine.  Le  sulfate  de  magnésie 
agirait  sur  le  spasme  vasculaire  par  l’intermédiaire 
des  centres  vaso-moteurs  du  cerveau.  Les  vaisseaux 
rétiniens  échappent  à  cette  vaso-dilatation  générale, 
comme  ils  échappent  à  l’action  des  vaso-dilatateurs 
habituels. 

W,  Hitz  {Schweizer.  mediz.  Wochensch.,  6  mai 
1933)  confirme  les  effets  de  la  chlorophylle  sur  l’ar¬ 
tériosclérose.  Depuis  les  recherches  initiales  de 
Burgi,  en  1917,  plusieurs  auteurs  ont  admis  que  la 
chlorophylle  exerce  une  action  favorable  dans  l’ar¬ 
tériosclérose  et  préviendrait,  chez  l’animal,  l’appa¬ 
rition  des  lésions  artérielles  provoquées  par  l’admi¬ 
nistration  de  la  cholestérine.  L’auteur  a  utilisé  la 
chlorophylle  sans  fer  (clilorosan),  et  constaté  l’amé¬ 
lioration  des  symptômes  subjectifs  (vertiges,  cépha¬ 
lée,  insomnie,  troubles  nerveux),  alors  même  que  la 
pression  artérielle  n’est  pas  modifiée. 

L.  Binet,  J.  Verne  et  Zamfir  {Soc.  méd.  des  hôp. 
de  Paris,  10  févr.  1933)  étudié  expérimentale¬ 
ment  l’action  des  préparations  iodées  et  du  citrate 
de  soude,  administrés  parallèlement  à  l’ingestion 
d’ergostérol  irradié.  Ces  préparations  empêchent 
souvent  et  atténuent  toujours  la  calcification  de 
l’aorte  et  du  rein,  qu’on  observe  à  un  degré  accentué, 
lorsque  les  animaux  sont  soumis  à  l’ergostérol  seul. 

Carrière  et  Gérard  [Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris, 
10  févr,  1933)  attirent  à  nouveau  l’attention  sur 
l'action  hypotensive  du  cholalalate  de  soude,  cliimi- 
quement  pur,  grâce  auquel  on  peut  obtenir  des  chutes 
de  tension  progressives,  en  utilisant  des  injections 
intramusculaires  de  5  à  10  centimètres  cubes  d’une 
solution  à  2  p.  100  isotonique,  répétées  tous  les 
deux,  trois  ou  quatre  jours. 

H.  Dagaud  [Thèse  Marseille,  1933)  ®  r<^unl  les 
travaux  consacrés  à  l'action  hypotensive  des  extraits 
de  joie.  Lm-même  a  utilisé,  chez  des  hypertendus 
très  divers,  les  injections  d’extrait  perhépatique.  de 
Carrion  et  obtenu  tm  abaissement  transitoire  de  la 
tension  artérielle.  Cette  action  hypotensive,  qui 
n’est  due  ni  aux  peptones,  ni  à  l’histamine,  ni  à  la 
choline,  serait  provoquée  par  la  présence  dans  ces 
extraits  hépatiques  d’une  hormone  hypotensive 
non  encore  définie.  Il  est  possible  aussi  que  cette 
hormone  existe  dans  les  extraits  de  tous  les  organes. 

Abrami,  Santenoise  et  Bernai  [Presse  médicale, 
i"  mars  1933)  ont  étudié  l’effet  hypotenseur  de 
l’hormone  pancréatique  isolée  par  Santenoise,  la 
vagoionine.  Celle-ci  entraîne  une  chute  lente  et 
prolongée  de  la  tension  artérielle,  surtout  chez  les 
hypertendus  sympathlcotonlques.  Les  auteurs  ont 
utilisé  des  injections  sous-cutanées  de  20  milli¬ 
grammes  de  vagotonine. 
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Ken-Kuré  [KJin.  Wochensch.,  25  mars  1933)  avec 
ses  collaborateurs  a  pu,  par  une  teclmique  spéciale 
(sang  recueilli  à  l’abri  de  l’air  et  acidifié),  mesurer 
le  taux  de  l’adrénaline  dans  le  sang  des  hypertendus, 
et  a  constaté  chez  ces  malades  une  hyperadrénali- 
némie.  Il  admet  que,  chez  les  hypertoniques,  le  para¬ 
sympathique  déclenche  la  sécrétion  d’adrénaline 
et  conseille  l’emploi  du  sulfate  d’atropine  à  la  dose 
de  O  “B,  2  trois  fois  par  jour,  trois  heures  après  le 
repas.  Il  aurait  obtenu  un  effet  favorable  dans  un  ' 
très  grand  nombre  de  cas  et  constaté  rme  diminution 
nette  de  l’adrénaline  dans  le  sang  après  la  cure. 

L.  Dautrebande  (Pressa  médicale,  15  février  1933) 
a  réalisé  chez  le  clüen  rme  hypertension  clironique 
avec  tachycardie  (par  une  section  bilatérale  des 
nerfs  de  Cyon  et  des  nerfs  du  sinus),  ce  qui  lui  permit 
d’étudier  l’action  des  médicaments  dits  hypotenseurs 
sur  la  pression  artérielle  de  cet  animal.  Aucun  des 
médicaments  suivants  :  papavérine,  trinitrine,  nitrite 
de  soude,  chloral,  n’eut  d’action  hypotensive.  Le 
nitrite  d’amyle  est  considéré  comme  mr  hypoten¬ 
seur  d’action  rapide.  Cependant,  l’inhalation  de 
vapeurs  de  nitrite  d’amyle  chez  le  chien  normal, 
non  anesthésié,  provoque  non  pas  une  hypotension, 
mais  rme  hypertension,  accompagnée  de  bradycardie, 
contemporaine  d’une  apnée  prolongée.  Dn  ce  qui 
concerne  l’action  du  nitote  d’amyle  chez  l’homme, 
Dautrebande  fait  remarquer  que  le  nitrite  d’amyle 
en  inhalation  peut  ne  modifier  en  rien  la  pression 
artérielle  et  même  être  hypertenseur.  Il  a  tendance 
à  expliquer  l’hypotension,  lorsqu’elle  se  produit, 
par  la  bradycardie  réflexe  qui,  généralement,  accom¬ 
pagne  l’hjpotension. 

On  connaît,  depuis  les  travaux  de  Jaudell  Hen- 
derson,  en  Amérique,  l’application  au  traitement  des 
asphyxies  par  inhalations  de  gaz  carbonique  ou  d’un 
mélange  de  gaz  carbonique  et  d’oxygène  [carbogéne), 
plus  efficace  que  l’oxygène  pur.  Henderson  eut  aussi 
l’idée  d’appliquer  ce  traitement  aux  syndromes 
circulatoires  d’origüie  vaso-motrice,  tels  que  l’an¬ 
gine  de  poitrine  et  la  claudication  intermittente  des 
membres  infériems,  puis,  après  avoir  eu  recours  aux 
inhalations,  il  préconl.Sjâ,  ultérieurement,  les  injec¬ 
tions  sous-cutanées  de  gaz  carbonique. 

L’action  cardio-vasculaire  des  Injections  sous- 
cutanées  de  gaz  thermaux  des  sources  de  Royat,  soit 
utilisés  sur  place,  soit  transportés,  a  été  étudiée 
cette  aimée  dans  ime  série  de  travaux.  On  sait  que 
ces  gaz  thermaux  renferment  995  parties  pour  i  000 
de  gaz  carbonique. 

Lian  et  Barrieu  [Soc.  d’hydrol.  et  de  climat,  méd. 
de  Paris,  12  déc.  1932,  et  Presse  médicale,  23  sept. 
1933)  estiment  que  cette  thérapeutique  peut  exercer 
une  sédation  remarquable  des  phénomènes  doulou¬ 
reux.  Les  Injections  de  gaz  thermaux  n’offrent  aucim 
danger,  aucim  inconvénient,  et  se  montrent  plus 
efficaces  que  les  injections  de  gaz  carbonique  ordi¬ 
naire.  Biles  renforcent  très  nettement  l’action  de  la 
cure  balnéaire  simple  de  Royat,  La  dose  à  injecter 
est  de  500  centimètres  cubes  à  i  litre  par  jour,  pen- 
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dant  une  vingtaine  de  jours,  c’est-à-dire  pendant 
toute  la  durée  de  la.  cure.  La  résorption  du  gaz 
injecté  se  fait  très  rapideniènt  en  douze  à  quinze 
minutes. 

P.  Noël  Deschamps  {La  Médecine,  mars  1933),  qui 
a  utilisé  cette  méthode,  a  enregistré  sur  10  cas 
(angor,  artérite,  maladie  de  Raynaud),  2  succès  et 
8  échecs,  et  ne  paraît  pas  très  convamcu  de  la  siipé» 
riorité  de  cette  méthode  sur  celle  de  la  balnéation 
pure  et  simple.  Des  injections  de  gaz  sont  contre- 
indiquées  dans  l’hypertension  artérielle.  Ce  traite¬ 
ment  n’amène  aucune  modification  de  la  tension 
artérielle,  ni  de  l’indice  osdllométrique. 

Expérimentalement,  Berthier,  P. -N.  Deschamps 
et  Halpem  (C.  R.  Soc.  biol.,  ii  mars  1933)  ont 
constaté  que  l’injection  sous-cutanée  de  gaz  de 
Royat  chez  le  chien  provoque  rme  élévation  légère 
et  progressive  de  la  tension  artérielle,  comme  l’avait 
déjà  noté  Dautrebande.  D’inhalation  de  gaz  carbo¬ 
nique  ou  de  gaz  thermal  agit  sur  les  centres  comme 
hypertenseur  et  vaso-constricteur,  alors  qu’ü  agit 
sur  les  terminaisons  périphériques  gaso-sympa- 
thiques  comme  hypotenseur  et  vaso-dilatateur. 

Dodel  et  de  Daroche  (C.  R.  Soc.  biol.,  29  avril  1933) 
ont  observé,  sous  l’influence  de  l’injection  sous- 
cutanée  de  gaz  thermal,  une  chute  marquée  de  la 
réserve  alcalme,  si  bien  que  la  vaso-dilatation  relè¬ 
verait  peut-être  d’im  mécanisme  humoral  local. 

Dœper,  Demaire,  Mougeot  et  Aubertot  {Presse 
méd.,  12  avril  1933)  ont  constaté,  dans.ime  série 
d’expériences  sur  le  clfien  et  le  cobaye,  d’après  les 
effets  sur  le  centre  respiratoire  et  le  système  artériel, 
que  l’administration  du  gaz  carbonique  par  voie 
rectale  et  péritonéale  domie  des  résultats  supérieurs 
à  ceux  qu’on  obtient  par  voie  sous-cutanée  .et  par 
inlialation. 

II.  —  Thérapeutique  des  affections  sanguines. 

W.  Murphy  (/.  of  the  Amer.med.  Assoc.,  26  mars 
1932),  Coimery  et  Golwater  (ZAicfew,  26  mars  1932), 
Strauss  et  W.  Castle  {Ibidem,  7  mai  1932),  H.-M.  Coii- 
ner  {Ibidem,  20  août  1932)  ont  comparé  les  résultats 
obtenus  par  les  injections  d'extrait  hépatique  à  ceux 
que  domient  les  extraits  administrés  par  la  bouche. 
Ils  ont  utihsé  un  extrait  aqueux,  dont  5  centimètres 
cubes  représentent  100  grammes  de  foie.  Des  injec¬ 
tions  intraveineuses  déterminent  souvent  des  frissons 
et  de  la  fièvre,  tandis  que  les  injections  intra-mus- 
culaires  sont  un  peu  douloureuses,  mais  bien  tolérées. 
D’action  thérapeutique  de  ces  injections  est  iden¬ 
tique,  quoique  plus  rapide,  à  celle  qu’on  obtient 
avec  les  extraits  buvables.  Il  n’est  pas .  besoin  de 
recourir  à  des  extraits  très  concentrés,  dont  les 
effets  ne  sont  pas  supérieurs  à  cèux  des  extraits  peu 
concentrés. 

R.  Isaacs,  C.  Sturgis,  S.  Goldhamer  et  F.  Belhell 
(/.  0/  the  Amer.  med.  Assoc.,  4  mars  1933)  ont  pré¬ 
paré  un  extrait  hépatique  actif,  parfaitement  toléré 
en  injection  intraveineuse,  et  tel  qu’une  seule 


injectionintraveineuse  (correspondautài25  grammes 
de  foie)  est  faite  d’abord  une  fois  par  semaine  jusqu’à 
ce  que  le  chiffre  des  hématies  soit  revenu  à  la  normale, 
puis  ensuite  une  fois  par  mois,  pour  maintenir  les 
résultats  acquis. 

Ces  auteirrs  auraient  obtenu  la  crise  réticulocytaire 
avec  une  dose  de  foie  quarante  fois  moindre  que 
celle  habituellement  administrée  par  la  bouche. 
D’intérêt  économique  de  cette  nouvelle  technique 
apparaît  de  toute  évidence.  Ajoutons  qu’elle  s’est 
montrée  efficace  dans  certains  cas  rebelles  à  l’opo¬ 
thérapie  hépatique  ou  gastrique  donnée  par  voie 
buccale. 

W.  HerronetW.-M.  Ellroy  (/.  of  the  Amer.  med. 
.Assoc.,  8  avril  1933)  ont  conseillé  l’emploi  du  foie 
autolysé  comme  plus  actif  que  toute  autre  prépara¬ 
tion.  Ils  ont  préparé  un  extrait  à  partir  de  foie 
frais  additionné  de  chloroforme  et  d’acide  chlorhy¬ 
drique  et  soumis  pendant  dix  jours  à  l’autolyse  à 
37°,  le  filtrat  subissant  ensuite  différentes  purifica¬ 
tions.  Cet  extrait  s’est  montré  aussi  actif  par  voie 
buccale  que  les  extraits  ordinaires  par  voie  intra¬ 
musculaire. 

.  Foran,  Sheaflt  et  'rrimmer  (/.  of  the  Amer.  med. 
Assoc.,  17  juin  1933)  retieiment  comme  le  meiUeur 
traitement  de  l’agranulocytose,  dont  on  connaît 
l’extrême  gravité,  l’opothérapie  hépatique  à  fortes 
doses.  Ils  ont  utilisé  des  extraits  de  foie  de  veau  par 
voie  buccale,  parentérale  et  intraveineuse  dans 
5  cas  graves,  et  ont  obtenu  une  augmentation  de  la 
leucocÿtose  comparable  à  la  crise  réticulocytaire 
provoquée  dans  l’anémie  pernicieuse. 

M.  Vülaret,  J.  Bezançon,  et  H.  Desoille  {Ann. 
de  méd.,  juillet  1933)  insistent  sur  les  effets,  autres 
que  l’effet  antianémique,  de  l’opothérapie-  hépa¬ 
tique,  employée  par  voie  parentérale.  Ils  ont  utilisé  un 
extrait  faiblement  concentré  (dont  i  centimètre  cube 
correspond  à  os'',50  de  foie  frais)  et  un  extrait  forte¬ 
ment  concentré  (dont  2  centünètres  cubes  corres¬ 
pondent  à  30  grammes  de  foie  frais).  A  faible  dose,; 
l’opotlrérapie  diminue  la  toxicité  des  médicaments 
antisyphihtiques.  A  dose  moyenne,  elle  düninue 
les  sjTnptômes  liés  aux  insuffisemees  hépatiques 
légères  (migraines,  urticaire,  eczéma,  etc.).  A  forte 
dose,  elle  améUore  les  hémorragies  et  les  troubles 
nerveux  des  insuffisances  hépatiques  graves. 

Une  série  de  recherches  sur  la  valeur  de  l'opo¬ 
thérapie  gastrique  et  sur  la  nature  du  principe  anti¬ 
anémique  est  exposée  par  P.  Morhardt  {Presse  médi¬ 
cale,  22  févr.  1933)  et  C.  Dreyfus  {fans  médical, 
22  juillet  1933).  Ces  deux  articles  se  complètent. 
Je  signalerai  seulement,  en  raison  de  leux  intérêt 
pratique,  les  intéressantes  recherches  de  Morris 
et  de  ses  collaborateurs  (/.  of  the  Amer.  med. 
Assoc.,  21  janvier  1933),  qui  démontrent  qu’il 
est  possible  de  traiter  l’anémie  pernicieuse  par  une. 
injection  unique  de  suc  gastrique  concentré  (de 
même  qu’une  injection  unique  d’extrmt  hépatique 
peut  produire  le  même  effet  thérapeutique  que  l’ad¬ 
ministration  de  faibles  doses  de  foie  pendant  dix 
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Jours),  Ces  auteurs  sont  parvenus  à  concentrer  le 
suc  gastrique  par  distillation  dans  le  vide  à  une  tem- 
pératiure  inférieure  à  40“,  et  à  retirer  tme  substance 
■qu'ils  désignent  sous  le  nom  à.’Addisin.  Dans  ces 
conditions  de  concentration,  une  injection  intramus¬ 
culaire,  correspondant  environ  à  300  à450  centimètres 
cubes  de  suc  gastrique,  suffit  à  déclencher  la  crise 
réticulocjdaire  et  à  réparer  l’anémie.  La  substance 
active,  qui  semble  être  une  hormone,'  existe  dans  le 
suc  gastrique  des  espèces  porcine,  canine  et  bovine. 

C.-'W.  Heath  {Arch.  of  Int.  Med.,  n°  3,  mars  1933) 
a  étudié  V action  du  fer  administré  par  voie  buccale 
dans  l’anémie  hypochrome,  en  déterminant  chaque 
jour  le  pourcentage  des  réticulocytes,  le  chiffre  des 
hématies  et  le  taux  de  l’hémoglobine.  Les  deux  pré¬ 
parations  martiales  utilisées  furent  le  carbonate 
ferreux  et  le  citrate  de  fer  ammoniacal.  La  dose 
optima  varie  suivant  les  sujets.  D’rme  façon  générale, 
les  petites  doses  sont  moins  efficaces  que  les  grosses, 
équivalant  à  i  gramme  de  fer  métal.  Les  sels  ferreux 
sont  plus  actifs  que  les  sels  ferriques.  La  forme  pilu- 
laire  est  moins  bien  tolérée  que  la  forme  pulvéru¬ 
lente.  Le  malade  utilise  le  fer  ingéré  en  proportion 
décroissante  à  mesure  qu’il  approche  de  la  guérison. 

G.  Fontès  et  Tliivolle  (Le  Sang,  n»  3,  1933) 
admettent  que  l’ionisation  est  indispensable  à 
l’absorption  du  fer.  Celul-d  n’est  absorbé  que  lente¬ 
ment.  La  thérapeutique  martiale  doit  donc  être 
suffisamment  prolongée.  Elle  doit  utiliser  des  com¬ 
posés  facilement  ionisables,  attaquables  par  le  suc 
gastrique  et  inofîensifs  potu:  la  muqueuse  de  l’es¬ 
tomac.  C’est  à  partir  de  ces  composés  que  le  foie 
crée  un  fer  crrcuiànt  qui  donnera  naissance  à  l’hémo¬ 
globine.  D’après  leurs  expériences  sur  le  diien  anémié 
par  saignées  successives,  le  perchlorure  de  fer  est 
bien  absorbé  et  très  actif  ;  le  caséinate  de  fer,  très 
ionisable,  a  l’avantage  de  ne  pas  altérer  la  muqueuse, 
d’être  insipide,  et  donne  des  résultats  aussi  bons  que 
le  perchlorure  ;  le  sulfocyanate  de  fer  est  inférieur 
aux  deux  sels  précédents,  probablement  parce  qufil 
est  absorbé  à  l’état  de  complexe  non  ionisé. 

Le  traitement  des  anémies  par  le  cuivre  a  été  étudié 
par  H.  Handovsky  (Klin.  Wochens.,  4  juin  1932) 
dans  l'anémie  post-hémorragique.  Les  protéines 
cuivriques  (combinaisons  de  cuivre  et  d’acides 
aminés  ou  de  cuivre  et  d’albumines)  donn-nt  des' 
résultats  surprenants  et  très  rapides  sur  la  fo-mation 
des  hématies  et  la  régénération  de  l’hémoglobine, 
alors  que  les  s,^s  de  cui-vre  sont  peu  efficaces.  Cepen¬ 
dant,  Cerza  (Pediatria,  févr.  1933)  aurait  eu 
d’excellents  effets  dans  les  anémies  de  l’enfance  avec 
le  sulfate  de  cuivre,  qui  peut  être  prescrit  sans 
inconvénient,  à  la  dose  journalière  de  4  à  5  milli¬ 
grammes,  pendant  vingt-dnq  à  trente  jours. 

Si  la  femme  transmet  l’hémophilie  aux  sujets 
du  sexe  mâle,  tout  en  étant  elle-même  épargnée, 
c'est  sans  doute  que  son  immunité  tient  à  une  action 
éndocrinlenhe,  peut-être  à  une  hormone  d’origine 
ovarienne.  P.  Niehans  (Schweiz.  mediz.-  Wochens., 

4  janv.  1931)  avait  déjà  tenté  avec  des  résriltats 
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appréciables  le  traitement  de  l’hémophilie  par  la 
greffe  ovarienne.  Caroll  L.  Birsch  (J.  of  the  Am.  med. 
Assoc.,  25  juillet  1931)  a  constaté  que  dans  l’urine 
des  grands  hémophiles,  l’hormone  sexuelle  femelle 
fait  défaut,  tandis  que  l’injection  d’urine  de  sujets 
normaux  provoque  facilement  l’œstrus  chez  la  rate 
ovariotomisée.  H. -T.  Kiniin  et  Van  Allen  (/.  of 
Americ.  med.  Assoc.,  17  sept.  1932,  et  Terapia, 
mai  1933)  ont  obtenu  la  cessation  des  hémorragies 
par  des  injections  intramusculaires  de  08^,25  d’ex¬ 
trait  ovarien,  renouvelées  toutes  les  six  heures 
jusqu’à  l’arrêt  de  l’hémorragie,  et  ensuite  toutes  les 
vingt-quatre  heures.  On  peut  préparer  un  hémophile 
à  une  intervention  chirurgicale  en  pratiquant  trois 
injections  de  o8r,25  d’extrait,  vingt-quatre,  douze 
et  six  heures  avant  l’opération,  ou  encore  par  ime 
injection  quotidieime  les  quatre  jours  qui  précèdent 
l’opération,  et  une  autre  deux  heures  après  celle-ci. 
Ces  injections  diminuent  le  temps  de  coagulation 
qui  peut  redevenir  normal  après  deux  jours  de  trai¬ 
tement  et  le  rester  pendant  quelques  joius. 

Le  traitement  par  l’extrait  ovarien  n’est  pas  ciua- 
tif,  mais  il  est  efficace  pqiur  parer  aux  hémorragies 
importantes  et  permettre,  s’il  y  a  lieu,  tme  interven¬ 
tion  chirurgicale. 

On  trouvera  dans  un  mouvement  médical  de 
Ra'vina  (Presse  médicale,  15  févx.  1933),  tme  revue 
détaillée  des  travaux  résumés  ci-dessus. 

Une  nouvelle  méthode  de  radiothérapie,  la  télé- 
rœntgenthérapie  totale,  a  été  étudiée  dans  les  leucémies 
et  dans  la  maladie  de  Hodgkin,  par  G.  Marchai  et 
L.  Mallet  (Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  2  juin  1933, 
et  Soc.  franç.  d’hématologie,  6  juin  1933).  Cette 
méthode  offre  plusieurs  avantages  :  elle  économise 
les  doses  de  rayons  X  ;  elle  est  inolïensive,  lorsqu’elle 
est  apphquée  correctement  ;  elle  permet  la  répétition 
fréquente  des  cures  d’entretien;  enfin,  elle  s’attaque 
aux  lésions  les  plus  cachées  des  leucémies.  Dans  la 
maladie  de  Hodgkin,  elle  influence  assez  ■vite  l’état 
général  et  le  prurit,  mais  demeure  insuffisante  sur 
les  organes  hypertrophiés,  car  les  éléments  du  tissu 
granulomateux  offrent  des  radio-sensibilités  diffé¬ 
rentes.  Elle  est  cependant  un  utile  adjuvant  comme 
cure  complémentaire  de  la  radiothérapie  classique 
par  champs  localisés  et  poiu  les  cures  d’entretien. 

III.  —  Médications  diurétiques. 

Plusieiurs  auteurs  ont  proposé,  dans  le  traitement 
des  ascites  et  des  œdèmes,  d’injecter  les  diurétiques 
mercuriels  par  voie  intrapéritonéale. 

W.  Nonnenbruch  (Therap.  der  Gegenwart,  n"  3, 
mars  1932)  injecte  avec  une  aiguille  fine,  dans  la 
région  sus-pubienne,  après  avoir  -vidé  la  vessie, 

2  centimètres  cubes  de  salyrgan.  La  diurèse  com¬ 
mence  après  six  ou  huit  heures  et  dure  environ  deux 
jours.  EÜe  est  généralement  plus  abondante  qu’ après 
l’injection  intraveineuse.  L’auteur  a  utilisé  cette 
méthode  dans  les  ascites  cirrhotiques  surtout, 
mais  aussi  dans  les  ascites  tuberculeuses  ou  cancé- 
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reuses.  Les  dosages  faits  dans  le^sérum'et  le  liquide 
iréritonéal  ne  permettent  pas  de  préciser  le  méca¬ 
nisme  de  cette  action  diurétique. 

K.  Hartl  {Klin.  Wochens.,  28  janvier  1933)  a 
confirmé  cette  action  diurétique  efficace  et  pro¬ 
longée  de  l’injection  intrapéritonéaie  de  salyrgan 
ciiez  des  cardiaques,  en  état  d’anasarque,  pour 
lesquels  les  injections  intraveineuses  ou  intra¬ 
musculaires  de  diurétiques  mercuriels  avaient 
éclioué. 

Puecli,  Rimbaud  et  Ravoire  {Soc.  des  Sc.  méd.  et 
biol.  de  Montpellier,  25  nov.  1932)  ont  utilisé  le 
neptal  isar  voie  intrapéritonéale  dans  deux  cas 
d’ascite  cirrhotique,  dont  l’un  n’avait  pas  été 
influencé  par  l’injection  intramusculaire. 

,  L’injection  intra-abdominale  est  inoffensive  et 
indolore.  Sonaction  diurétique  est  prolongée  par  suite 
de  la  résorption  lente  du  médicament  dilué  dans 
l’ascite,  peut-être  aussi,  comme  le  veut  Hartl,  par 
§uite  de  son  introduction  dans  la  circulation  porte 
et  de  son  passage  par  le  foie. 

Il  peut  y  avoir  intérêt  à  évacuer  d’abord  l’ascite 
avant  de  pratiquer  l’injection. 

L'adjonction  d’un  sel  d’ammonium  aux  prépara¬ 
tions  mercurielles  constitue  une  thérapeutique  diu¬ 
rétique  des  plus  actives.  Tous  les  sels  d’ammoniaque 
ont  été  utilisés. 

Fliederbaum  et  Krasucka  {Presse  médicale,  1932, 
n»  43)  considèrent  le  bromure  comme  plus  actif 
que  le  chlorm-e.  Arrilaga  et  Taquini  {La  Semana 
medica,  29  déc.  1 932)  préfèrent  également  au  clüo- 
rure  et  au  nitrate  le  bromure  d’ammonium  en 
potion,  à  la  dose  de  10  grammes  par  jour,  l’ion  brome 
exerçant  une  action  sédative  sur  les  centres  nerveux  et 
spécialement  sur  Tes  noyaux  infimdibulo-tubériens 
qui  règlent  le  métabolisme  de  l’eau. 

D’CLlsnitz,  Paschetta,  Liotard  et  Miia  Gautsclii 
(Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  24  févr.  1933),  puis 
Duvoir,  Pollet,  Couder  et  J.  Bernard  {Ibidem, 
19  mai  1933)  confirment  l’efficacité  de  l’action  diu¬ 
rétique  de  la  diathermie,  indiquée  par  Pagniez,  dans 
les  cirrhoses  ascitiques. 

Chez  les  cardiaques  œdématiés,  sans  blocage  rénal, 
Miller  et  Feldmans  {Arch.  of  int.  medic.,6  juin  1932) 
recommandent  l’administration,  deux  ou  trois  fois 
par  jom,  de  10  à  25  grammes  à! urée  en  solution  à 
40  p.  100,  pendant  de  longs  mois.  A  cette  dose  l’urée 
constitue  un  diurétique  remarquable,  sans  inconvé- 
ments,  souvent  capable  (soit  à  lui  seul,  soit  associé 
à  d’autres  diurétiques)  de  maintenir  les  malade 
sans  œdèmes  et  de  leur  permettre  im  régime  peu 
chloruré  et  une  moindre  réduction  des  boissons. 

Hartmann,  Senn,  Nelson  et  Perley  {Th.  Journ.  of 
the  Amer.  med.  Assoc.,  28  janvier  1933)  ont  eu  l’idée 
d’injecter  dans  le  sang  de  sujets  œdémateux 
atteints  de  néphrose  une  solution  colloïdale  plus 
lentement  diffusible  par  le  rein  que  les  albumines,  et 
suffisamment  concentrée  potur  relever  la  pression 
osmotique  du  plasma,  abaissée  chez  ces  malades  du 
fait,  de  la  diminutioh  des  albiuuines  saiiguines.  Ils 
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ont  eu  recours  à  ime  solution  de  résine  d’acacia,  dont 
la  concentration  variait  avec  le  taux  des  albumines 
sanguines,  qu’ils  renouvelaient  plus  ou  moins  fré¬ 
quemment  suivant  la  rapidité  de  l’élimination 
urinaire  de  la  solution  colloïdale.  Ils  amaient  ainsi 
■  obtenu  une  action  diurétique  dans  5  cas  sur  6  de 
néphrose  grave,  alors  que  les  autres  traitements 
avaient  échoué. 

Langeron,  Paget  et  Ledieu  {.4  Cad.  de  méd., 
20  juin  1933)  recommandent  d’adjoindre  à  un  diuré¬ 
tique  rénal,  tel  que  la  théobromine,  un  diurétique 
interstitiel,  tel  que  l’extrait  thyroïdien,  lequel  mobi¬ 
lise  les  éléments  liquides  des  tissus  vers  le  sang 
(tandis  que  l’extrait  hypophysaire  détermine  des 
phénomènes  inverses) . 

Mascré,  Jeanne  Lévy  et  R.  Cahen  {Bull.  Soc. 
pharmacol.,  1933;  La  Médecine,  sept.  1933,  p.  (>89) 
ont  cherché  à  obtenir  des  préparations  galéniques 
de  poudre  de  scille  d’activité  constante.  Ils  ont 
constaté  que  les  différentes  poudres  de  scille  ont  mie 
toxicité  variable,  provenant  non  seulement  de  l’ori¬ 
gine,  des  conditions  de  végétation  et  de  récolte  des 
bulbes,  mais  aussi  des  conditions  de  préparation 
et  de  dessiccation  de  la  poudre.  Il  est  préférable  de 
conserver  celle-ci  dans  les  officines  en  ampoules 
scellées,  pour  la  soustraire  à  l’humidité.  Ils  ont 
essayé  de  mettre  au  point  une  solution  injectable 
contenant  la  majorité  des  principes  actifs  de  la 
scille.  La  fsrme  la  plus  active  et  la  plus  commode 
leur  a  paru  être,  chez  l’animal,  l’infusé  à  i  p.  200, 
l’infusé  fractionné  étant  plus  actif  que  l’infusé 
.simple. 

IV.-  -Thérapeutique  des  affections  nerveuses. 

Paralysies  diphtériques.  —  R.  Debré,  Ramon  et 
Uhry  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  24  févr.  1933)  onl 
pu  reproduire  expérimentalement  chez  le  cobaye 
des  paralysies  diphtériques,  tout  à  fait  comparables 
à  celles  de  l’homme,  à  l’aide  d’ime  toxine  diphtérique 
légèrement  fomiolée.  Une  faible  dose  de  cette 
toxine  (1/20  de  centimètre  cube  dans  la  i^atte  droite 
de  l’animal)  provoque,  entre  le  quinzième  et  le 
vingtième  joiu,  mie  paralysie  diphtérique  typique, 
débutant  par  le  membre  injecté,  puis  s’étendant  à 
tout  le  train  postérieur,  puis  au  train  antérieur  et 
amenant  la  mort  par  paralysie  cardio-bulbaire.  Avec 
une  dose  plus  faible,  on  obtient,  après  une  incuba¬ 
tion  plus  longue,  mie  paralysie  limitée,  spontanément 
curable. 

La  sérothérapie  a  mie  action  préventive  évidente, 
mais  n'exerce  aucune  action  curative  sur  la  para¬ 
lysie  constituée,  même  si  l’on  injecte  des  doses 
énonnes  répétées  chaque  jour.  Lorsque  la  toxine 
diphtérique  a  été  fixée  ou  adsorbée  par  la  substance 
nerveuse,  la  sérothérapie  est  impuissante  à  dissocier 
ce  complexe.  I,a  précocité  de  la  sérothérapie  peut 
seule  prévenir  les  paralysies  diphtériques,  et  encore 
dans  un  laps  de  temps  très  court. 

Il  existe  cependant  mi  désaccord  entre  la  clinique 
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et  l’expérimentation,  puisque,  comme  l’a  rappelé 
Comby,  la  sérothérapie  est  efficace  dans  la  paralysie 
diphtérique  humaine.  Dufour  a  fait  remarquer  que 
les  conditions  expérimentales  sont  un  peu  diffé¬ 
rentes  de  celles  de  la  pathologie  :  chez  l’animal, 
l'injection  de  toxine  est  faite  une  fois  pour  toutes 
et  le  sérum  reste  inefficace  contre  la  toxine  fixée. 
Chez  l’homme,  porteur  de  germes,  on  peut  supposer 
que  les  bacilles  continuent  à  déverser  leur  toxine 
pendant  rm  temps  très  long  après  le  début  delà 
maladie  et  que  la  sérothérapie  empêclie  la  fixation 
4e  nouvelles  doses  de  poison. 

J.  Barré  et  G.  Greiner  [Soc.,  méd.  Bas-Rhin, 
17  déc,  1932)  signalent  les  bons  effets  de  la  pyréto- 
thêrapie  (à  l’aide  d’injections  de  Dmelcos)  dans  les 
polynévrites  rebelles  ayant  résisté  à  tous  les  traite¬ 
ments  habituels.  Dans  le  cas  le  plus  grave,  évoluant 
sans  amélioration  depuis  deux  mois,  l'injection  de 
Dmelcos  a  été  suivie  d’rme  amélioration  rapide  et 
d’une  récupération  des  mouvements  en  moins  de 
quinze  jours. 

Dystrophies  musculaires.  —  Forster  \Soc.  de 
neurologie,  1»  juin  jgjg)  aurait  obtenu  une  amélio¬ 
ration  rapide  et  remarquable  de  la  myasth^ie,  par 
l’emploi  de  la  vêratrine,  à  la  dose  de  5  à  6  milli¬ 
grammes  per  os,  ou  d’im  milligramme  par  voie  intra¬ 
veineuse.  D’action  favorable  se  manifeste  d’abord 
au  niveau  du  diaphragme  et  des  muscles  intercos¬ 
taux.  Des  réactions  électriques  sont  améliorées,  en 
même  temps  que  la  mobilité  volontaire. 

Un  très  grand  progrès  thérapeutique  semble  en 
voie  de  réalisation  par  l’emploi  du  glycocolle  contre 
toute  une  série  d’affections  musculaires,  réputées 
jusqu’ici  incurables  (telles  que  myopatliies,  dystro¬ 
phies  musculaires  progressives,  maladie  de  Thomson, 
dystrophie  myotonique,  myasthénies). 

A.  MilHorat  {Deuisch.  Arch.  f.  klin.  Mediz., 
12  janv.  1933).  d’une  part,  et  Kostakow  et  Slanck 
{Déutsch.  mediz.  Wochensch.,  3  févr.  1933) .  d’autrepart, 
ont  confirmé  les  bons  effets  de  cette  méthode,  due  aux 
recherches  de  K.  Thomas  et  de  ses  collaborateurs. 
FUe  consiste  dans  l’administration  de  trois  doses 
de  5  grammes  de  glycocolle  par  jour  '  cirez  l’adulte, 
de  deux  doses  de  5  grammes  chez  l’enfant.  De  méca¬ 
nisme  de  cette  action  thérapeutique  semble  le 
suivant  :  alors  que  les  individus  normaux  brûlent’ 
la  dréatine  d’origine  exogène,  les  myodystrophiques 
présentent  une  créatinurie  évidente.  Tout  se  passe 
comme  si  l’organisme  de  ces  malades  avait  perdu 
la  faculté  d’utiliser  normalement  la  créatine.  Or,  il 
semble  que  la  créatine  se  forme  à  partir  du  glyco¬ 
colle.  Dorsqu’on  soumet  ces  malades  au  traitement 
par  le  glycocolle,  on  voit  tout  d’abord,  pendant 
deux  à  trois  semaines,  augmenter  l’excrétion  urinaire 
de  la  créatine,  puis,  à  mesure  qu’on  continue  le  trai¬ 
tement,  vers  la  quatrième  semaine,  la  créatinurie 
disparefit.  Elle  reparaît  après  cessation  du  traite¬ 
ment, ’pm’s  disparait  à  nouveau  après  une  nouvelle 

I/amélioration  est  à  la  fois  subjective  et  objec- 
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tive  ;  les  malades  re-ssentent  des  tiraillements,  des 
secousses  faselculaires  dans  leurs  m’iseles  atrophiés 
puis  la  sensation  de  fatigue  s’atténue,  à  mesure  que 
le  fonctionuement  musculaire  s’améliore. 

De  traitement  doit  être  institué  de  bonne  heure, 
alors  qu’un  certain  nombre  de  fibres  musculaires 
sont  encore  intactes..C’est  pourquoi  les  résultats  .sont 
meillemrs  chez  les  enfants  que  chez  les  adultes. 

Seules  les  myopathies  primitives  bénéficient  de  la 
méthode  ;  les  atrophies  musculaires  symptoma¬ 
tiques  de  lésions  articulaires  ou  médullaires  ne 
seraient  pas  influencées. 

Syndromes  post-encéphalltiques.  —  G.  Kinberg 
(de  Stockholm)  [Nord,  Medisinsk.  Tidshrift,  t.  V, 
Il  mars  1933)  traite  les  parkinsoniens  suivant  la 
méthode  de  C.  Rœmer,  en  employant  une  solu¬ 
tion  de  sulfate  d’atropine  à  0,5  p.  100,  dont  il 
donne  une  goutte  (soit  1/4  de  milligramme  d’atro¬ 
pine)  trois  fois  par  jour,  en  augmentant  de  trois 
gouttes  par  jour,  jusqu’au  dixième  jour.  A  partir 
du  dixième  jour,  il  ajoute  trois  gouttes  tous  les  deux 
jours,  et  à  partir  de  la  dose  de  DX  gouttes,  il  ajoute 
encore  trois  gouttes  tous  les  trois  jours.  Après  avoir 
atteint  la  dose  maxima  de  DXXXIV  gouttes  par 
jour,  ü  substitue  à  la  solution  les  pilules  de  o«'',oo5 
de  sulfate  d’atropine.  ; 

G.  Marinesco  et  F.  Façon  [Acad,  de  méd.,  4  avril 
1933)  ont  utilisé  cette  même  méthode  avec  succès. 
Ils  commencent  par  administrer  trois  fois  par  jour, 
à  intervalles  réguUers,"' une  goutte  de  la  solution  à 
0,5  P,  100,  puis  augmentent  peu  à  peu  de  deux 
gouttes  par  jour,  ou,  chez  les  sujets  âgés  ou  affaiblis, 
d'ime  seule  goutte.  Chez  seize  parkinsoniens,-  dqnt 
la  rigidité  constituait  le  symptôme  prédonfinaut, 
l’hypertonie  disparut  presque  complètement,  même 
à  la  dose  de  XXXV  gouttes  par  jour.  Des  crises 
oculogyres  et  le  tremblement  sont  aussi  favorable¬ 
ment  influencés.  De  spasme  de  torsion  et  les  mouve¬ 
ments  involontaires  sont  considérablement  amé¬ 
liorés  :  un  malade  atteint  d’im  tic  de  salutation  qui 
rendait  la  marche  difficile,  est  devenu  à  peu  près 
nonnal. 

Ces  doses  considérables  d’atropine  ne  provoque¬ 
raient  aucmi 'trouble  inquiétant.  Da  sécheresse  de  la 
gorge’  et  les  troubles  de  l’accommodation  dispa¬ 
raissent  à  la  longue.  Da  diarrhée  est  fréquente,  mais 
ne  résiste  pas  à  l’administration  d’une  potion  d’acide 
chlorhydrique  et  de  pepsine  prise  aux  repas.  Quelques 
malades  ont  présenté  des  troubles  psycliiques  ; 
dépression  et  idées  de  persécution,  qui  ont  dispani 
après  réduction  passagère  de  la  dose  d’atropine. 

D’atropine  diminue  l’hypertonie  parasympa¬ 
thique  considérable  des  parkinsoniens  et  semble 
agir  directement  sur  les  muscles,  comme  le  montre 
l’étude  de  la  chronaxie. 

D'après  B.  Glowinski  [Thèse  de  Paris,  1933), 
Vinjection  de  Datura  stramonium  est  préférable  à 
l’ingestion.  Son  effet  est  plus  constant,  plus  éner¬ 
gique  et  plus  prolongé. 

I/’auteur  utilise  l’intrait  de  datura,  en  injection 
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intramusculaire,  à  la  dose  de  i  à  2  centigrammes  par 
jour,  en  général  pendant  vingt  jours  consécutifs. 

Traitement  des  algies.  —  Laignel-Lavastine  et 
Koressios  (Soc.  méd.  des  hôp.,  24  févr.  1933)  signalent 
le  pouvoir  analgésique  du  venin  de  cobra  et  estiment 
que  son  emploi  permet  de  supprimer  l’usage  de  la 
luorphine  chez  les  cancéreux  inopérables.  Son  action 
est  plus  durable,  car  il  suffit  d’une  injection  d’un 
dixième  de  milligranune  tous  les  huit  jours,  pour 
maintenir  le  malade  sans  douleurs. 

Monaelesser  etTaguet  (Ac.  deméd.,  14  mars  1933), 
qui  ont  fait  l’essai  de  cette  thérapeutique  sur  une 
très  grande  échelle,  ont  observé,  d’une  façon  géné¬ 
rale,  ime  diminution  des  douleurs  cancéreuses  et< 
dans  quelques  cas  même,  la  disparition  complète 
de  ces  douleurs. 

Calmette,  Saeuz  et  Costil  {A  a.  des  sciences,  17  juil¬ 
let  1933),  à  la  suite  de  quelques  constatations  faites 
par  les  auteurs  précédents  sur  l’arrêt  de  l’évolution 
du  néoplasme  à  la  suite  de  ces  injections,  ont  cons¬ 
taté  l’effet  curatif  du  vaccin  de  cobra  sur  le  cancer 
spontané  de  la  somris  et  sur  les  greffes  d’adéno¬ 
carcinomes  chez  ce  même  animal,  l’injection  étant 
faite  en  plein  tissu  cancéreux.  Cet  effet  semble  dû 
h  la  nature  diastasique  des  venins. 

T, es  algies  chirurgicales,  .spécialement  les  algies 
post-traumatiques,  sont,  d’après  Aubourg  {Soc.  des 
chir.  de  Paris,  17  mars  1933),  remarquablement 
influencées  par  la  négatwation  électrique,  pratiquée 
avec  l’appareil  de  haville.  La  négativation  est  ainsi 
appelée  parce  que,  dans  ce  dispositif  électrothéra- 
pique,  seul  le  pôle  négatif  est  en  contact  avec  le 
malade. 

Maladie  de  Basedow.  —  A  la  thérapeutique  de  la 
maladie  de  Basedow  ont  été  consacrés  de  nombreux 
travaux  de  mise  au  point.  Signalons  l’excellent  rap¬ 
port  de  Chabé,  Jeanneney  et  Labeau  [Soc.  de  méd. 
et  de  chir.  de  Bordeaux,  29  juin  1933),  consacré  au 
traitement  médical,  clflmrgical  et  physiothérapique 
de  cette  affection,  et  le  plaidoyer  de  Belot  et  D  elhemi 
[Presse  médicale,  14  juin  1933)  en  faveur  de  la  radio¬ 
thérapie. 

Carrière  et  Huriez  [Gaz.  des  hôp.,  12  avril  1933) 
recommandent  l’association  glucose-insuline,  pré¬ 
conisée  par  Lœper,  dans  les  insuffisances  cardiaques 
de  la  maladie  de  Basedow. 

Stévenin  et  Bons  [Paris  médical,  24  juin  1933) 
estiment  que  les  formes .  de  maladie  de  Basedow 
avec  insuffisance  cardiaque  ne  contre-indiquent 
pas  le  traitement  opératoire.  Le  traitement  chirur¬ 
gical  est  la  seule  conduite  logique  dans  les  cas  d’asys- 
tolie  à  marche  rapide,  menaçant  l’existence  à  si  brève 
échéance  qu’on  rie  peut  rien  espérer  des  médications 
à  action  lente  comme  l’iodo  ou  la  radiothérapie.  Les 
progrès  de  la  technique  et  la  préparation  méthodique 
du  malade  permettent  d’intervenir  sans  beaucoup 
plus  de  dangers  que  dans  une  forme  normale. 

Les  travaux  de  Harington  et  Randall  (1929)  ont 
démontré  la  présence,  dans  le  corps  thyroïde;  à  côté 
de  la  thyroxine,  d’xme.cornbinaisoti  iodée,  la  diiodo- 


thyrosine,  qui  serait  la  substance  mère  de  la  thy¬ 
roxine.  Alors  que  la  thyroxhie  présente  les  propriétés 
pharmacologiques  des  extraits  th3rroïdiens  et  accroît 
le  métabolisme  basal,  la  diiodoth5TOsine  a  les  pro¬ 
priétés  fondamentales  de  l’iode  inorganique,  aug¬ 
mente  la  colloïde  du  corps  thyroïde  et  diminue  le 
métabolisme,  au  point  que  des  doses  excessives 
seraient  susceptibles  d'entraîner  des  manifestations 
d’hypothyroïdie.  D’après  Abelin,  le  fonctionnement 
normal  de  la  thyroïde  résulterait  d’un  équilibre 
pharmacodynamique  entre  ces  deux  principes  iodés 
et  les  états  pàtliologiques  seraient  conditioimés  par 
la  prédomhiance  d’action  de  l’un  d’entre  eux.  Sous 
l’action  de  la  diiodothyrosiue,  administrée  àla  dose  de 
osq  10  à  oe'',20  par  jour,  Schürmeyer  et  Wissmami 
{juin.  Wochensch.,  16  avril  1932),  Parhon  et  Ballif 
[Soc.  méd.  des  hôp.  de  Paris,  29  avril  1932),  Delcourt- 
Bernard  [Soc.  belge  de  biologie,  16  avril  1932)  ont 
observé  une  diminution  de  la  tachj^cardie,  un  relève¬ 
ment  de  l’état  général  et  du  poids,  et  mr  abaissement 
rapide  du  métabohsnie  basal.  L’amélioration  pro¬ 
voquée  peut  persister  après  cessation  du  médica¬ 
ment.  Celui-ci  se  montre  à  nouveau  actif,  après 
rechute,  et  plusieurs  cures  de  diiodothyrosiue  peuvent 
préparer  utilement  les  malades  à  l’mtervention. 

K.  Csépaï  [Endokrinologie,  oct.  1932)  préconise 
un  traitement  de  la  maladie  de  Basedow  associant 
les  effets  del’iode  et  de  la  radiothérapie.  Ti’iode  détermi¬ 
nant  d’abord  une  stase  de  la  colloïde,  puis  son  éva¬ 
cuation,  et  la  radiothérapie  exerçant  des  effets 
inverses,  on  peut  associer  les  deirx  méthodes  de  telle 
façon  que  leurs  effets  favorables  se  succèdent  sans 
interruption.  Il  commence  par  donner  III  gouttes 
d’rme  solution  iodurée  à  5  p.  100  et  augmente 
d’une  goutte  chaque  jour.  Dès  qu’on  constate  mie 
amélioration  (après  X  à  XV  gouttes  par.  jour),  on 
commence  la  radiothérapie  pendant  deux  jours 
consécutifs  à  la  dose  de  220  R  environ.  Quelques 
jours  plus  tard,  011  réduit  la  quantité  d'iode  jusqu’à 
III  gouttes  par  jour,  La  cure  est  répétée  tous  les 
deux  mois  pendant  im  an.  Cette  méthode  donnerait 
environ  60  p.  100  de  guérisons. 

Divers. — L.  Tbder  [Soc.  de  fàém/).,  14  déc.  1932) 
recommande,  dausles  états  infectieux  à  forme  ataxo- 
adynamique,  les  injections  intraveineuses  de  sommi- 
fène  à  faibles  doses  :  i  centimètre  cube  toutes  les 
heures  et  demie,  jusqu’à  l’apparition  du  sommeil. 
En  assurant  au  malade  calme  et  sommeil,  ce  traite¬ 
ment  accentue  les  défenses  natmreUes  de  l’organisme 
à  l’égard  de  la  maladie  causale. 

Pour  Ch.  Mattéi  et  P'raisse  [Bull.  gén.  de  thérap., 
mai  1933).  les  délires  toxi-infectieux  sont  justiciables 
de  Vopothérapie  hépatique  (extraits  injectables)  à 
fortes  doses.  L’apparition  de  troubles  mentaux.au 
cours  de  certaines  infections  on  intoxications  doit 
évoquer  pour  le  clinicien  une  pathogénie  dans  laquelle 
l’insuffisance  hépatique  est  au  premier  plan. 

J.  Vinchon  et  P.  Bourgeois  [Soc.  de  thérap.^ 
8  févr.  1933)  ont  essayé,  dans  la  mélancolie,  l'héma¬ 
toporphyrine  en  solution  à  0,5  p.  100  per  os  et  en 
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injectiona  (i,  a  et  3  centimètres  cubes  de  la  solution 
à  0,2  p.  100).  Ils  ont  constaté  ime  diminution  de 
l’inertie  et  de  l'inhibition  motrice,  ainsi  que  de  la 
constipation  et  de  l’insonmie.  L'amélioration  a  été 
suffisante  pour  permettre  la  suppression  des  barbi¬ 
turiques  et  des  opiacés. 

P.  Michon  (Bull.  gén.  de  thêrap.,  déc.  1932)  con¬ 
sacre  une  intéressante  revue  aux  données  actuelles 
du  traitement  de  l'épilepsie. 

V.  —  Médications  anti-infectieuses. 

Vaccinations  préventives.  —  P.  Nélis  et  Repetto 
(Ann.  d'Igiene,  janv.  1933)  rejettent  la  vaccination 
an^diphtérique  par  voie  cutanée,  smvant  la  méthode 
de  Lôwenstein,  comme  inefficace. 

Ramon  et  Zœllér  (Soc.  bioL,  28  janv.  1933) 
démontrent  que  l’immimité  conférée  par  l’anatoxine 
tétanique  persiste  quatre  à  cinq  ans  après  la  vacci¬ 
nation.  Cette  immunité  est  siiffisanunent  durable 
pour  justifier  l’emploi  systématique  de  la  vaccina¬ 
tion  sous  forme  de  vaccination  associée  (anti- 
tétanique-antidiphtérique  ou  antitétanique-anti¬ 
typhoidique)  . 

Sacquepée  (Paris  méd.,  3  juin  1933)  conclut  que 
l’anatoxi-vaccination  peut  être  efficacement  com¬ 
binée  avec  la  sérothérapie  préventive,  l’association 
des  deux  méthodes  assurant  ime  immunisation 
continue  et  durable  contre  le  tétanos. 

A.  Calmette  (Presse  médicale,  ii  mars  1933) 
montre  qu’il  est  possible  d’appliquer  la  vaccination 
préventive  de  la  tuberculose  aux  adolescents  et  aux 
adultes  non  allergiques,  c’est-à-dire  ne  réagissant 
pas  à  la  tubercuhne,  en  leur  faisant  absorber  les 
mêmes  doses  de  BCG  qu’aux  nouveau-né.s,  c'est- 
à-dire  3  centigrammes  en  trois  injections,  soit  une 
seule  dose  de  5  à  10  centigrammes.  Cette  dernière 
dose,  et  même  des  doses  plus  fortes,  sont  parfaite¬ 
ment  inoffensives. 

Accidents  sériques.  —  P.-P.  Lévy  (Ac.  de  méd., 
23  mai  1933)  recommande  l’emploi  de  Véphédrine 
pour  prévenir  les  accidents  sériques  :  un  cofiiprimé 
une  heure  avant  la  première  injection,  puis  mi  toutes 
les  huit  heures  pendant  quatorze  jours.  Les  compri¬ 
més  Sont  dosés  de  i  à  3  centigrammes,  suivant  l’âge 
des  enfants.  Dans  85  p.  100  des  cas,  les  accidents 
sériques  sont  évités  chez  ceux  qui  n’ont  pas  reçu 
de  sérum  antériemrement. 

R.  Davous  (Thèse  de  Paris,  X933)  préconise 
l’insuline  à  petites  doses  (5  à  10  centimètres  cubes) 
pour  combattre  les  manifestations  cutanées  et 
muqueuses  de  la  maladie  sérique.  L’insuline  atténue 
les  douleurs  articulaires  et  la  fièvre,  mais  agit  peu 
sur  les  adénites.  L’urticaire  et  le  prurit  peuvent 
disparaître  quelques  heures  après  une  seule  injection. 
Dans  les  formes  sévères,  l’injection  doit  être  renou¬ 
velée.  L’insuline  semble  agir  comme  substance 
désensibilisante. 

Fièvre  de  Malte.  —  L.  Rimbaud  et  G.  Anselme 
Martin  (Montpellier  médical,  15  nov.  1932),  et 
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J.  Vidal  (Paris  médical,  ii  mars  1933)  utilisent 
le  nonarsénobenzol  dans  le  traitement  de  la  fièvre  de 
Malte.  Ils  emploient  des  doses  croissantes,  mais 
modérées  (de  081^15  à  oBr,45  ou  oBr.ôo),  à  raison  de 
deux  injections  par  semaine,  jusqu’à  une  dose  totale 
de  3  à  4  grammes, et  enregistrent  80  p.  loo  de  succès. 
L’arsénothérapie  lem  paraît  supérleme  à  l’acridi- 
nothérapie. 

H.  Cambessédès  (Soc.  de  médec.  et  d'hyg.  tropic., 
juin  1933)  rapporte  deux  observations  de  méli- 
tococcie  traitée  par  l’endoprotHne,  extraite  du 
Bacillus  abortus  :  la  guérison  survint  rapidement  à  la 
suite  du  choc  déterminé  par  deux  injections  d’endo- 
protéine  ;  et  une  troisième  observation  d’une  méll- 
tococcie,  évoluant  depuis  cinq  mois,  qui  guérît  à  la 
suite  d’tme  seule  inoculation  intradermique  de  deux 
dixièmes  de  centimètre  cube  de  méh'tine,  laquelle,  pra¬ 
tiquée  dans  le  but  d’étudier  l’état  d’aUergie  de  la 
malade,  avait  provoqué  ime  très  forte  réaction  locale. 

Fièvre  typhoïde.  —  Wohlers  et  Audéoud  (Presse 
médicale,  17  mai  1933)  ont  étudié,  à  la  clinique 
médicale  de  Genève,  les  effets  du  novarsénobenzol 
dans  la  fièvre  typhoïde,  conseillé  naguère  par 
J.  Michaud  et  Vernier.  Ils  injectent,  le  plus  précoce¬ 
ment  possible,  des  doses  croissantes  (o8r,i5,  oer,3o, 
•^.45)  OKI', 60)  à  deux,  trois  et  quatre  joins  d’inter¬ 
valle.  Ce  traitement  est  bien  toléré.  Il  raccourcit  la 
période  fébrile  et  leur  semble  donner  de  meilleurs 
résultats  que  la  balnéothérapie.  Le  novarsénobenzol 
n’agit  pas  comme  bactéricide,  mais  comme  stimulant 
du  système  réticulo-endothélial,  ce  qui  explique  son 
action  dans  les  maladies  infectieuses  les  plus  diverses 
(infections  puerpérales,  grippe,  fièvre  de  Malte,  etc.). 

Gemez  et  Breton  (Presse  médicale,  12  a'vrü  1933) 
ont  utilisé  dans  le  traitement  de  la  fiè-vre  typhoïde 
le  bactériophage  en  injections  intraveineuses,  sous 
forme  de  suspensions  très  concentrées  en  principe 
lytique,  préparées  par  électrophorèse  suivant  la 
■technique  de  Marinier  et  Grysez  (Soc.  de  biologie, 
1931,  t,  II,  p.  315).  Ces  solutions  ne  contiennent  pra¬ 
tiquement  aucune  trace  de  peptone  et  ne  détet;:. 
minent  pas  de  choc.  Le  principe  qu’elles  renferment 
conserve  intactes  toutes  [ses  propriétés  lytiques 
et  antigéniques  :  il  détermine  l’apparition  rapide 
d'anticorps  et  provoque  des  réactions  hmnorales 
analogues  à  celles  qui  sont  les  témoins  de  la  vaccina¬ 
tion  antityphoïdique.  Les  courbes  de  t^pérature 
des  malades  ainsi  traités  paraissent  démonstratives  : 
la  température  tombe  plusieurs  heures  après  l’in¬ 
jection  et  l’affection  prend  l’allme  d’une  typhoïde 
abortive.  Une  à  trois  injections  successives  sont 
souvent  nécessaires.  Les  auteurs  continuent  à  admi¬ 
nistrer  le  bactériophagè  per  os  après  la  chute  de 
température,  pendant  im  temps  très'  court  pour 
é'viter  la  formation  dans  le  sérum  de  principes  anti¬ 
lytiques. 

Septlc'émles.  —  Hamburger  et  Guérin  (Presse 
médicale,  8  mars  1933)  jJréconisent  les  injections 
intraveineuses  d'alcool  dilué  à  33  p.  100  dans  les 
septicémies  graves,  aiguës  ou  prolongées. 
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P.  HARVIER.  —  LA  THERAPEUTIQUE  EN  igjj 


Poliomyélite.  —  Des  épidémies  plus  ou  moins 
sévères  de  poliomyélite  apparaissent  encore  chaque 
année  en  Europe  et  en  Amérique,  pendant  l’été  et 
l’automne.  S.  Flexner  [Presse  médicale,  15  févr.  1933) 
a  étudié  avec  Lewis  le  pouvoir  préventif  du  sérum 
■de  convalescent.  Pendant  l’épidémie  qui,  en  1931, 
frappa  l’Etat  de  New-York,  ces  auteurs  ont  utilisé 
le  sérum  de  convalescent,  à  la  dose  de  30  centimètres 
cubes  en  injection  intramusculaire,  pour  conférer 
aux  enfants  et  jeunes  adultes  exposés  à  la  contagion 
une  immunité  passive.  Fait  intéressant,  au  sérum  de 
convalescent,  dont  la  quantité  est  forcément  limitée, 
peut  être  substitué  le  sang  d’adultes  normaux,  qui, 
■d’après  les  recherches  d’Aycock  et  Kramer  (Journ. 
preveni.  med.,  1930,  t.  IV),  est  doué  d’un  pouvoir 
neutralisant  parfois  considérable,  vraisemblable¬ 
ment  par  .suite  d’une  immunisation  occidte. 

Netter,  Levaditi  et  Homus  (Ac.  de  méd.,  11  avril 
1933)  ont  confirmé  ce  pouvoir  neutralisant  du  sérum 
d’adultes  normaux,  n’ayant  jamais  présenté  de 
signes  de  poliomyélite,  qu’il  s’agisse  de  parents  de 
malades,  de  médecins  ou  d’infirmières  ayant  entouré 
les  malades,  ou  qu’il  s’agisse  de  sujets  qui,  sans 
contact  avec  les  malades,  ont  habité  mie  localité  où 
ont  été  observées  des  épidémies  ou  même  des  cas 
sporadiques  de  poliomyélite. 

Méningite  cérébro-spinale.  —  Paisseau,  Tournant 
et  Patey  [Soa.  méd.  des  hôp.,  27  janv.  1933)  estiment 
que  la  sérothérapie  antiméningococcique  a  conservé, 
malgré  l’opinion  de  certains  détracteurs,  toute  sa 
valeur  curative,  à  condition  d’injecter  le  sérum  par 
voie  sous-occipitale  (de  façon  à  éviter  le  cloisonne¬ 
ment  méningé,  cause  de  la  résistance  de  certaines 
formes  à  la  sérothérapie),  et  d’adjoindre  cliaque  jour, 
à  la  sérothérapie  racliidiemie,  l’injection  de  sérum 
dans  les  muscles,  pendant  toute  la  durée  de  la 
maladie,  pour  éviter  les  reprises  et  les  rechutes. 

Signalons  encore  un  plaidoyer  très  docimienté 
de  J.  Dumont  et  Pierret  [Biologie  médicale,  1933) 
en  faveur  de  la  sérothérapie  cérébro-spinale. 

Sérothérapie  anticollbaclllaire.  —  H.  Vincent 
{Ac.  des  sciences,  16  août  1933)  revient  .siur  l’emploi 
du  sérum  anticolibacülaire  dans  les  appendicites 
malignes  ou  compliquées  de  péritonite,  opérées  tar¬ 
divement,  même  au  huitième  jour  après  le  début  des 
accidents.  Le  bacille  coU  peut,  en  effet,  être  isolé, 
seul  ou  associé  à  d’autres  germes,  dans  95  p.  100 
des  cas,  de  l’exsudât  péritonéal  des  appendicites 
compliquées;  le  perfringens  et  les  anaérobies  patho¬ 
gènes  n’existent  guère  que  dans  5  p.  100  des  cas. 
L’appendicite  aiguë  apparaît  à  l’auteur  comme  une 
maladie  infectieuse  spécifique,  à  virus  inconnu, 
lequel  permet  aux  bactéries  pathogènes  de  l’intestin, 
■et  sirrtout  au  colibacille,  de  s’ensemencer  dans  le 
péritoine,  où  il  acquiert  ime  grande  toxicité.  Le 
sérum  anticolibacülaire  est  à  la  fois  antimicrobien 
et- antitoxique.  Le -sérum- antigangrenenx  peut  lui 
être  associé. 

Ce  même  auteur  [Ac.  des  sciences,  21  août  1933) 
pense  que  certains  troubles  mentaux  sont  dus  à  la 


fixation  sur  les  centres  psychiques  de  la  neurotoxine 
du  colibacille.  Des  états  démentiels,  apparus  au 
cours  de  pyélonéphrites  colibacillaires,  ont  guéri  en 
quelques  semaines  à  la  suite  d’injections  quotidiennes 
de  sérmn  colibacillaire.- 

J.  Bercovici  [Thèse  de  Paris,  1933)  expose  les 
résiütats  cHniques  obtenus  dans  le  traitement  des 
colibacüluries  avec  les  dérivés  de  la  qifinoléine, 
antiseptiques  puissants  et  non  toxiques,  et  préparés 
par  L.  Gaucher  [Acad,  de  méd.,  24  janvier  1933)  à 
l’état  de  chlorhydrates.  Le  sel  a  (chlorhydrate  de 
6.méthyl-.8.oxy-qmnoléine)  s’acciunule  dans  l’orga¬ 
nisme  et  agit  dans  l’intestin.  Le  sel  p  (chlorhydrate 
d’ortho-oxyquinoléine)  s’élimine  rapidement  par  le 
rein  et  agit  sur  tout  l’arbre  urinaire.  Ces  deux  sels 
sont  associés  dans  la  proportion  de  20  p.  100  pour 
le  premier,  dé  80  p.  100  pour  lé  second,  sous  forme 
de  comprimés,  dosés  à  ob'',25,  et  absorbés  pendant 
les  trois  repas,  à  la  dose  de  oR^^yj  par  jour. 

Médications  antituberculeuses.  —  Cliristou  [Soc. 
pathol.  comparée,  13  juin  1933)  a  expérimenté,  avec 
succès,  V aller gine  de  Jousset  dans  les  tuberciüoses 
chirurgicales,  particulièrement  dans  la  tuberculose 
osseuse  suppmrée,  fistulisée  depuis  très  longtemps. 
L’allergine  ne  doit  être  injectée  que  chez  les  sujets 
présentant  une  cuti-réaction  francliement  positive. 
EUe  doit  être  associée  au  traitement  antisyphilitique 
chez  tous  ceux  dont  la  réaction  de  Wassermann  est 
positive. 

Th.  Wheeldon .  [Th.  Journ.  of  bone  and  joint 
surger.,  avril  1933)  affirme  l’efficacité  des  extraits 
spléniques,  admim'strés  par  voie  buccale,  dans  les 
tuberculoses  ostéo-articulaires. 

Dmnarest,  Lebœuf,  Thiers  et  Mollard  [Paris 
médical,  iq  janv.  i933)  déconseillent  l’emploi  de  la 
chrysothérapie  dans  les  cirrhoses,  et  chez  tous  les 
sujets  présentant  des  signes  cliniques  ou  biologiques 
d’insuffisance  hépatique.  Chez  les  tuberculeux  hépa¬ 
tiques,  il  est  indispensable,  ainsi  que  l’a  indiqué 
depuis  longtemps  le  professeur  Villaret,  de  protéger 
le  foie  en  recourant  à  l’opothérapie  héijatique.  Le 
traitement  des  accidents  d’intolérance  aux  sels  d’or 
doit  comporter,  en  plus  des  indications  symptoma¬ 
tiques  particulières  à  chaque  cas,  une  thérapeutique 
hépatique. 

R.  J  acquot  et  Donato  [Bull,  de  la  Soc.  des  médec. 
de  sanatorium,  avril  1933,  n®  2)  recommandent  l’as¬ 
sociation  thérapeutique  de  Vergostérol  irradié  [vita¬ 
mine  D),  et  du  carotène  [vitamine  A),  spécialisée 
sous  le  nom  de  Vitadone.  Cette  association  permet 
l’action  calcifiante  intense  de  la  vitamine  D  sur  les 
lésions  pulmonaires  et  ajoute  un  élément  anti- 
infectieux,  qui  renforce  les  moyens  de  défense  du 
malade.  Elle  amène  tme  amélioration  de  l’état 
général  et  de  l’état  pulmonaire,  qui  se  mesure  à 
l’abaissement  de  la  courbe  de  séro-fioculatiou  de 
Vemes  et  à  l’ascensiojr  de  la  courbe  pondérale.  Elle 
répond  à  une  élévation  des  taux  du  calcimn  et  du 
cholestérol  sanguins.  Cette  thérapeutique  d’une  par¬ 
faite  innocuité  convient  à  tous  les  tuberculeux,  sans 
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préjudice  de  l 'application  des  aittres  métliodes  de 
traitement,  lîlle.'s^admiiiistre  sons  forme  de '.gouttes 
(LX'àiCXK  gouttes'par  jour),  ou  d'injections 'intra- 
musctdairçs  (deux'injections  par  semaine  de  5  centi¬ 
mètres  cubes). 

VI.  —  Thérapeutique  antirhumatismale. 

'Ravina  .{Presse  früéâicale,  'avril'igsj)  expose 
l'ensemble  'des  recherches  consacrées  depuis  deux 
ans,  dans  les  pays  de  langue  allemande,  à  l’action  de 
l'kistamine  dans  des  arthropatliies.  Dn  admet  que 
toute  toitation  de  la  peau,  mécanique,  thermique, 
chimique,  etc,,  met  en  liberté  m  siHuHes  substances,- 
analogues  à  l'iiistamine,  qui  'ont  la  propriété  de 
dilater  les  petits  'vaisseaux,  d’accélérer  la  circulation 
et  de  créer, une  zone  d’hyperémie  locale..  L’histamine 
agirait  de  la  même  façon  en  dilatant  les  vaisseaux 
et  en  favorisant  la  résorjxtion  des  exsudais.:  On 'peut 
utiliser  rhistamine  soit  en  ionisation  (Deutscli), 
soit  en  appUcations  ,  locales  à  l’aide  d’une  solution 
à  I  p.  20'  000,  soit  en  pommades.  ’Bettmaim  '{Deutsch. 
med.  Wooh.,  24  juin  1932),  qui  aeuirecours  à 'cette 
dernière  méthode,  a  constaté,  par  la  capiUaroscopie 
et  la  thermomé-trie,  -une  accélémtion  circulatoire 
dans  les  petits  'vaisseaux,  lune  dilatation  des  capil¬ 
laires,  une  augmentation  de  la  températme  'cutanée 
et  observé  des  résultats' favorables  dans  lesmyalgies, 
les  artliralgies,  les  névralgies,  les  troubles  trophiques 
(ulcères),  dans  les  hémiplégies  et  poliomyélite 
récentes,  même  dans  les  ’manifestations  goutteuses. 
Burckardt  {Therap.  den  Gegenwart,  -mai  1932)  a 
utüisé  une  solution  d’histamine  à  i  p.  i  000,  dont  il 
injecte  i  à  4  dixièmes  de  ■  centimètre  cube  dans  les 
tissus  périarticulaires.  I/injection  est  suivie  d'une 
élévation  appréciable  de  la  température  locale  et 
d’une  sédation  des  douleurs  et  de  la  contracture,  per¬ 
mettant  la  mobilisation  de  l'articulation.  Ces  -résul¬ 
tats  sont  passagers,  mais  l’iHjection  peut  être  répétée. 
Ces  effets  locaux  sont  accompagnés  de  la  réaction 
générale  habituelle  :  rougeur  de  la  face,  augmenta  ■ 
tion  de  la  sécrétion  gastrique,  élévation  de  la  réserve 
alcaline  du  sang  et  du  pH  -urinaire.  On- peut  associer 
aux  injections  d'histamine  la  médication  salicylée  et 
les  préparations  soufrées  ou  iodées  en  injections 
sous-Gutanées  ou  intramusculaires. 

M.  Roch  méd.  Suisse  romande,  25  févr,  1933)' 
indique  l’effet  révulsif  et  analgésique  des  injections 
sous-cutanées  ou  intradermiques  de  ‘venin  d'abeilles 
dans  le  rhimiatisme  chronique,  le  Imnbago,  la  scia¬ 
tique.  On  commence  par  une  injection  d'un  di)|rième 
de  centimètre  cube  d’une  solution  faibleet  on  augmente 
rapidement  les  doses,  soit  tous  les  jours,  soit  tous 
les  trois  ou  quatre  jours. 

Ces  injections  provoquent  des  réactions  locales 
sous  fonne  de  placards  érythémateux  prurigineux 
avec  des  réactions  générales,  fièvre  et  frissons,  peu 
importantes. 

Perrin  et  Cuénot  {Rev.  méd.  de  l’Esi,  i®'  avril  1933) 
ont  essayé  également  contre  le  rhumatisme  chronique 
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le  lumbago,  la  adatique,  les  piqûres  .d.’ abeilles,  appli- 
iquées  au  miveau  de  .la  -,  zone  1  douloureuse,  ,sur  -une 
rsutface  'tt;ê6  'jrédmte.  'Jbes.  résiâtats  sont  jaussi  .nets 
.qu’avec  l’injection  d'une  macération  de  .venin 
d’abeille.  iNous  ..ignorons  à  .quel  .prindpe  de  .r'enin 
.dlabeUles  doit  .ses  effets  .  thérapeutiques.  .Faroy 
.{Concours méd.ival,  .18  juin  1933)  consacre  un  article 
documenté  ,à  Faction  antirhumatismale  du  Vîenin 
d’âbeüles.'eti  à,la:.teohnique  de  sonjapplication. 

Parturier  .et  Belalande  {Soc.  dathémpeut^,  a-q  juin 
a  933)  ont  constaté  une  action  .favorable  duneptal 
dans  quelques  cas  d’arthrite  .chronique.  Après  .xme 
injection,  l'épanclrement  disparut  .avec /l’effet  diuré¬ 
tique  et  les  douleurs  s’amendèrent  avec  une  très 
'grande  rapidité.  L.' amélioration  'persista  plusieurs 
mois. 

Leriche  et  Y.ung  {Presse  médicale,  .14  '.janv.  A'933) 
ont  rapporté' de  nouvelles  observations  ,de  poly¬ 
arthrite  chronique,  améliorées  par-  des, interventions 
sur  le  sympathique  :  ablation  des  ganglions. sjnotpa- 
tiiiques,  ramisections.  L'intervention  semble  indi¬ 
quée  chez  les  sujets  -jeunes  .qui. souffrent  beaucoup 
et  présentent  des  .loe^lisations  périphériques  .prédo¬ 
minantes  awc  'transpiration  froide  .et  cyanose,  .et 
dont  .la  calcémie  est  basse  ou  normale. 

Schulmatm  et  Bénassy  (Sac.  méd.  ides  hôp.  ide 
Paris,  28  avril  1933)  ont  eu  ræeoms  dans  le  rhnma- 
'ti^e.clirotnique  .aux  infeciions  .anesthésiantes  féri- 
.arUoUlaires  suivant  ,Ja  .technique  .de  Iveriche.  .Ils 
injectent  .4  à  .5 -centimètres  -cubes  d’rme  solution  .de 
no-vocaïne  à  i  p.  100  aux  points  d'insertion  . des  liga¬ 
ments  et  tendons  pérl-articulaires,  lesquels  .pré¬ 
sentent  une  innervation  sensitive  beaucoup  'plus 
■dév'eloppée  que  la  synoviale.  Ils  .obtiemient  jainsi 
•une  sédation  des  douleurs  qui  peut  dépasser  la  durée 
de  l’anesthésie  cocaïnique, 

Pour  Coste  {Soc. méd.  des  'hôp.  de  Paris, mai'i.gjs) 
cette  métliode  est  'Surtout  efficace  dans  'la  përi- 
artlnite  de  l'épaule,  dont  les  lésions  péri-articulaires 
l’emportent  sur  Fatteinte  articulaire  ..proprement 
dite. 

Flandîn,  BerreyroUes  'et  Maeë  de  Lépinay  {Sac. 
méd.  ‘des  hêp.  'de  Paris,]  28  .avril  >1933)  ont  utüisé 
l’acupunciure  chinoise,  c'est-à-dire  la  simple  -piqûre 
d’aiguille  en  des  points  détemünés  dans  plusieurs 
-cas  d'arthrite  traumatique  ou  infectieuse.  Ils  ont 
observé  une  amélioration  immédiate  .ou  tardive, 
tantôt  complète,  tantôt  passagère,  parfois  -dès  la 
-première  -  piqûre,  laquelle  peut  être  muonvelée,  sîil 
est  nécessaire,  à  quelques  joms  d’intervalle.  iGette 
méthode,  intéressante  en  raison  de  sa  .simplicité, 
demande,  'de  l’avis  même  des  autems,  .-à  être  étudiée 
plus  complètement. 

Ch.  'Richet,  -Facquet  et  M'»®  Davous  .{Soc.  méd. 
des  hôp.  de  Paris,  30  juin  1933)  .ont  iteaité  par  la 
pyrëtotiiérapie  <(à  l’aide  d’injections  ilntraveineusés 
de  Dmelcos)  des  arüirites  infectieuses  >aigUë8  ou 
subaiguës,  et  ont  observé  une  diminution  des  phé¬ 
nomènes  inflammatoires  et  douloureux,  suivie  d’rme 
mobilisation  iphis'facüe,  et  une  atténuation  des  signes 


Hosage  -  Pureté  -  AelivUé  -  Séeurité 


PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c’est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
résultat  constant  et  d'une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTtïNE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  eranule*  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  dis 

AFFECTIONS  BOLDINE  HOUDÉ 

HÉP  ATI  QU  ES  granules  à  I  milligramme  -  3  à  6  pro  die 

CONSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOKLXlE  granules  à  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

RHUMATISMES  COLCHICINE  HOUDÉ 

tX  M  GO  U  r  f  E  ::  :t  granules  à.  1  milligr.  -  dose  maximuni  4  granules 

HÉMORRAGIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

L'TERINES  :t:  granules  à  2  milligrammes  —  4  à  8  pro  die 


Agitation  Nerveuse 

PARKINSONNISME 


IIVOSCIAIIIIINE  HOUDÉ 

granules  it  .1  milligramme  —  2  à  6  pro  «Ko 


LêU  Nomenclatun  complète  dem  Produite  HOUDÉ  eat  envoyée  tUf  demande 


ENVOI  D'ÉCHANTILLONS  GRATIS  ET  FRANCO 

- 9,  Rue  Dieu  -  PARIS  (X*) - 
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LABORATOIRES  S  F  Ë  AT  ,  15.Rue  ÇaU 


SAINT-DENIS(S< 


VAGINITES 

HETRITES 


—  INFECTIONS  GONOCOCCIQUES - 
-SUBAIGUES  OU  CHRONIQUES- 
DES  VOIES  GÉNITALES  INFÉRIEURES 
LÉSIONS  VAGINALES  ET  CERVICALES 
AVEC  OU  SANS  GONOCOQUES 


TRAITEMENT  DE  LA  TOUX 
ET  DES  AFFECTIONS  DES  VOIES  RESPIRATOIRES 


GE 

SOLUTION  DE  FLUOROFOI 

RMOS 

E 

S  VÉGÉTAUX 

RME  STABILISÉE^DANS  DES  EXTRAIT 

Littérature  et  Échantillons  : 
LABORATOIRES 

LEBEAULT 

5,  Rue  Bourg- l'Abbé 
PARIS. 3». 

DOSES  : 

Jusqu’à  1  an.  4  fois  10  gonltes. 

,  de  1  à  3  ans.  S  fois  10  gouttes. 

mnilCI  lIPUC  dh  3  à  n  ans.  8  fois  de  15  à  20 

UliyUCLUvIIC  ooutles.  au-dessus,  8  fois  de  25 

A  prendre  dans  un  peu  d’eau 
ou  de  tisane. 

I.Xt 


P,  HARVIER.  —  LA  THERAPEUTIQUE  EN  igjs 


généraux  parallèle  à  celle  des  signes  locaux.  Ces 
auteurs  se  refusent  à  considérer  cette  thérapeutique 
comme  une  thérapeutique  de  choc. 

F.  Fischer  {Presse  médicale,  1933,  n°  24)  utilise 
dans  les  aftludtes  post-traumatiques,  l’acétylcholine 
en  injection  de  os'',io  pendant  quinze  à  vingt  jours. 

VU.  —  Traitement  des  intoxications. 

Intoxication  par  le  tétrachlorure  de  carbone.  —  Le 
tétraclilorure  de  carbone,  couramment  utilisé  aujour¬ 
d'hui  dans  l’industrie,  par  les  teinturiers  comme  sol¬ 
vant  des  graisses,  comme  extincteur  d’incendie, 
comme  vermifuge,  est  particulièrement  nocif  chez 
les  hépatiques.  Mac  Guire  (J.  of  the  Amer.  med. 
Assoc.,  17  sept.  1932)  conseille  comme  traitement 
de  l’intoxication  le  chlorure  de  calcium  per  os,  ou 
niieux,  en  injections  intraveineuses  répétées  plu- 
sieius  jours  de  suite. 

Intoxications  par  les  barbituriques,  —  Sédallian  et 
Cliapuy  {Soc.  méd.  des  hôp.  de  Lyon,  31  janv.  1933) 
ont  observé  dans  un  cas  d’intoxication  par  le  gar- 
dénal,  des  effets  remarquables  et  immédiats  de  la 
transfusion  sanguine. 

R.  Kohn  {Klinisch.  Wochensch.,  25  juin  1932) 
recommande  l’emploi  de  la  thyroxine  en  injections 
intraveineuses,,  comme  stimulant  de  la  respiration. 

Heinrich  {Münch.  mediz.  Wochensch.,  7  avril  1933) 
conseille  la  coraniine  en  injections  intraveineuses 
pour  accroître  l’excitabilité  du  système  nerveux 
cérébral  et  accélérer  la  respiration. 

M.  Ide  {Gaz.  médic.  de  France,  1™  juin  1933)  a 
attiré  l’attention  sur  l’antidotisme  gardénal-strych- 
nine,  découvert  en  1932  par  Haggard  et  Greenberg, 
et  conseille  l’emploi  de  la  strychnine  en  injection 
sous-cutanée  à  la  dose  de  i  centigramme  toutes  les 
heures,  dans  les  cas  d’intoxication  par  le  véronal  ou 
le^gardénal.  M'"'=  Bertrand-Fontaine  et  Claàss  {Soc- 
méd.  des  hôp.  de  Paris,  27  oct.  1933)  ont  pu  ainsi 
réveiller,  au  bout  de  soixante-dix  heures,  mie  femme 
ayant  absorbé  27  grammes  de  véronal,  en  injectant 
I  centigramme  de  strychnine  dans  les  veines  toutes 
les  heures.  Esbach  {même  séance)  a  observé  la  guérison 
d’une  intoxication  par  le  gardénal  après  vingt  injec¬ 
tions  de  I  centigramme  de  strychnüie.  Harvier  et 
AntoneUi  {même  séance)  ont  rapporté  quatre  obser¬ 
vations  :  un  cas  d’intoxication  parole  gardénal 
guéri  après  dix-sept  injections  de  i  centigramme  en 
trois  jours,  et  3  cas  d’intoxication  par  le  véronal,  qui 
ont  résisté  à  10  centigrammes,  16  centigrammes  et 
17  centigrammes  de  strychnine. 

L’antidotisme  gardénal-stryclinihe  est  réciproque. 
En  cas  d’intoxication  par  la  strychnine,  l’injection 
intraveineuse  d’un  barbiturique  sodique  est  indi¬ 
quée.  Kempf,  Mac  Callum  et  Zerfas  (/.  of  the 
Amer.  med.  Assoc.,  25  févr.  1933)  ‘ont  utilisé 
cette  méthoflè  dans  ii  cas  d’intoxication  par  la 
strychnine.  Ils.  injectent  une  dose  moyenne  de 
I  gramme  de  barbiturique,  dose  suffisante  pour  faire 
Cesser  les  convulsions  ou  pour  provoquer  le  sommeil. 
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Les  injections  sont  à  renouveler,  dès  que  les  convul¬ 
sions  reparaissent. 

Intoxications  par  le  phosphate  de  créosote.  — 
Roger  et  Lecordier  {Gaz.  des  hôp.,  1933,  n»  39) 
publient  deux  obsen^ations  nouvelles  de  polynévrite 
consécutive  à  l’usage  tliérapeutique  du  phosphate 
de  créosote.  Ils  rappellent  que  cette  polynévrite 
s’observe  presque  toujoius  chez  les  tuberculeux  à  la 
suite  d’injections  hj’podermiques,  plus  rarement 
après  absorption  digestive  du  composé  phospho- 
créosoté.  La  pathogénie  des  lésions  nerveuses  est 
ristée  longtemps  obscure,  car  ni  le  phosphore,  ni  la 
créosote,  pris  séparément,  ne  sont  susceihibles  de 
provoquer  des  polynévrites. 

Or  la  toxicité  de  certains  composés  pliospho- 
créosotés  vient  d’être  démontrée  d’une  façon 
curieuse  par  certains  travaux  étrangers  récents. 
En  1930,  on  a  vu  survenir,  aux  Etats-Unis,  de  nom¬ 
breux  cas  de  polynévrites  en  tous  points  identiques 
aux  polynévrites  phospho-créosotées,  consécutives 
à  l’absorption  d'extrait  de  gingembre,  consommé  en 
guise  de  boisson  alcoolique.  L’extrait  de  gin¬ 
gembre  n’étantpas  nocif,  les  toxicologues  ont  reconnu 
qu’il  était  fréquemment  falsifié,  et  contenait  un  corps 
neuro-toxique  :  le  phosphate  de  tri-ortho-crésyle. 

De  même,  en  1931,  il  a  été  signalé,  dans  différents 
pays  d’Europe,  de  nombreux  cas  de  polynévrites, 
consécutifs  à  l’ingestion  d’apiol,  et  comparables  aux 
polynévrites  du  phosphate  de  créosote  et  du  gin¬ 
gembre.  Dans  ces  cas,  l’élément  toxique  est  aussi 
une  impureté,  qui  a  été  reconnue  comme  un  phos¬ 
phate  de  tri-orthocrésyle. 

Or,  le  phosphate  de  créosote  est  un  corps  complexe, 
dans  la  composition  duquel  le  phosphate  tri-ortho- 
crésylique  entre  dans  la  proportion  de  15  p.  100  en 
moyenne. 

C’est  pourquoi  Tiffeneau  {Bull.  Acad,  de  méd., 
31  janv.  1933)  a  proposé  que  le  phosphate  de  créo¬ 
sote  soit  classé  dans  le  tableau  A  des  substances 
vénéneuses. 
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A  PROPOS  DU  TRAITEMENT 
DES  MYOPATHIES 
PAR  LE  GLYCOCOLLE 

M.  FAURE-BEAULIEU,  et  R.  WAHL 

Uîie  série  de  travaux  récents  en  Nord-Amérique 
et.  en  Allemagne  tend  à  démontrer  l’existence 
chez  les  myopathiques  de  troubles  très  importants 
du  métabolisme  de  la  créatine. 

Cette  notion  a  été  le  point  de  départ  d'essais 
thérapeutiques  au  moyen  du  glycocolle,  en  vertu 
d’intéressantes  considérations  théoriques  que 
nous  allons,  exposer,  rapidement. 

L  Notions  physiologiques  AciueUes  sur 
le  métabolisme  de  da  créatine.  — a.  Laoréa- 
tine  joue,  un  rôle  essentiel  dans,  le  tonus  et 
la  nutrition  du  muscle  au  repos.  —  Bien  des 
faits  le  démontrent'  : 

lia  musculature- contient  presque  toute  la  créa¬ 
tine  de  rorganisme  et  son  taux  varie  avec  la  masse 
musculaire  du  corps  (90  grammes  à  140  grammes 
chez  un  homme  adulte), 

L’exercice  musculaire  n’a  aucune  influence  sur 
le  métabolisme  de  la  créatine.  Par.  contre,  il  est 
modifié  par  tout,  ce  qui.  accroît  le  tonus  {contrac¬ 
tures)  ou  le  diminue  (maladies  cachectisantes 
Pekelharing  et  van.  Hoogenhuyze)'. 

b.  La  créatine  s’élimine  habituellement 
dans  les  urines  sous  forme  de  créatinine.  — 
Malgré  la  quantité  assez  importante  de  créatine 
contenue  dans  les.  aliments,  ,  et  la  réserve  de  créa¬ 
tine  musculaire,  lés  urines  de  l’homme  adulte 
normal  ne  contiennent  que  de  la  créatinine,  anhy¬ 
dride  de  la  créatine.  Il  faut  savoir  cependant  qu’il 
existe  une  créatinuriè  physiologique,  continue 
chez  l’enfant,  passagère  chez  la  femme  (après  la 
menstruation,  pendant  la  grossesse,  après  l’ac¬ 
couchement). 

Mais,- à  l’inverse,  la  créatinine  injectée  sous  la 
peau  se  retrouve  presque  intégralement  dans  les 
urines  (Fohn) 

Le  taux  de  la  créatinine  éliminée  en  vingt-quatre 
heures  varie  suivant  les  sujets  (i  à  2  grammes  en 
moyenne)  et  dépend  de  l’importance  de  la  masse 
musculaire.  Chez  un  sujet  dotmé,  ses  variations 
journalières  sont  très  minimes. 

La  créatinine  paraît  donc  être  une  substance 
de  déchet  formée  au  cours  de  l’utihsation  de  la 
créatine  par  le  muscle. 

c,  La  créatine  musculaire  a  une  origine 
presque  uniquement  endogène.  —  Un  régime 
sans  créatine  ne  modifie  ni  le  taux  de  la  créatine 
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musculaire,  ni  celui  de. la  créatinine,  et  cela  que 
le  régime  comporte,  ou  .non  des  protéides  (Folin), 

Le  muscle  produit  donc  sa  créatine  lui-même. 

Il-  peut  cependant  .utiliser  aussi,  la  créatine 
alimentaire,  puisque  ceUe^ci  ne  parait  pas  dans 
l’urine  avec  une  aUmentation  normale. 

Mais  cette  utilisation  est  restreinte,  car  si  on 
administre  une  grande  quantité  de  créatine,  une 
partie  est  éliminée  dans  ï’-iirine.' 

C’est  ce  que  les  auteurs  allemands  expriment 
en  disant  qu'il  existe  chez  les  sujets  normaux  une 
certaine  «  tolérance  à  la  créatine  »  {i); 

Mais  cette  toléranoe.  est  limitée.  Elle  est.  de  i 
à2  grammes.  L’absorptiond-’uneplus  grandequan- 
tité  de.  créatine  provoque  son.  élimination  .en  na¬ 
ture.  Gepeudant .  cette  élimination  reste  relati¬ 
vement  faible,  même  pour  des  taux  élevés  de 
créatine  absorbée  :  oellé-ci  reste;  utilisable  en 
grande  partie; 

d.  Le  rôle  du  glycocolle  dlans  le  métabo¬ 
lisme  de  la  créatine.  —  Le  mode  dé  formation 
de  cette  créatine  endogène,  est  encore  mal  connu. 

Cependant,  la  théorie  qui.  en  fait  une  substance 
de.  déchet,  due  à,  la  désintégration  de  l’anginine,  1 
paraît  devoir  être  abandonnée. 

Elle  n’était, basée  que  sur  des  analogies  dé  forr. 
mule  {l’anginine  «t  la  créatine  ocmtienneirt  toutes, 
deux  un  groupe  purique);  EUé  ne  cadre  pas  avec 
l’importance  du  rôlè  métabolique  de  la  créati- 

Les  travaux  américains  {2),  tendènt,  au  con- 
traire„à  démontrer  que  la  créatine  est  un  prodtdt 
de  synthèse,,  formé  aux  dépens  du  glycocolle,  le. 
plus  simple,  des.  acides  aminés,  puisqu’il  a.  pour 
formule  NH?-eH2-C08H. 

Ces  auteurs  montrent  enefEet  queseules  les  albu¬ 
mines  riches  en  glycocolle  (gélatine)!  ont  une  ac¬ 
tion  sur  le- métabolisme  dé' la  créatine. 

H.  Les  perturbations  du  métabolisme  d& 
la  créatine  chez  les  myopathiques. —  Tho¬ 
mas,,  Milhorat,  Kostakow  et  danck  ont  insisté' 
sur  ces  troubles  particiilîérs  du  métabolisme .  dé 
la  créatine  :. 

Æ.  Chez  le  myopathiquci  en  dehors  de  toute 
cause  phyriologjque  (âge,  règles,,  etc.);»  on.  trouve, 
de  façon  permanente  de  la.ciéatine  dans  l’nrinei, 
contrairemEnt:  à  ce  qui;  se  passe  chez  lé.  sujet 

(i)' Mhæorat,  Dmslches  Arch.  f.'klfni  UeS.'.'BA.CJlSSniVl 
Heft  Sfc  p.  4fiT,  1933- 

(a) "Denis  et  Kramer,  /;  of  Mol.  cketu.^t.  XXX,  p,.  189,, 
I9ii7.  —  GiBSON.et  Martin,  J:  of  biol.  chem.,  .t.  XI»IX, 
p.  319,  1921.  —  BRAm>-,  Harris  et'  Gatjd'bero;  J.'of  bioV. 
chem.,  887,p.-9i  1930.  —  Tbomas,  Muhorax  et  TECBîtER., 
Hvpf^SsyltrB  £eU  f,  i>hre:  Cketn.^  CCV»  j):  93,,  193a'.-  — 
MmBOEA-ii  lac.  cil.-  —  Xosiakow  et  Geamck,  Dent*  Areh. 
klin.  Med.,  Bd.  CDXXV,  Heft  r,  p.  as,  1033. 


PARIS  MEDICAL 


Médicament  anti- arthritique 
lytique  et  éliminateur 

Participant  de  la  même  action  que 

l/'Atoquinol 

avec  ti^xatnêiNy.iàne  titramine-,  chlorure  de  inagiilsium 
beuzoate  de  lithine  et  citrate  sadique 

Le  Sanoquinof  combat  les  manifestations  arthritiques  en 
s'attaquant  aux  causes  multiples  qui  sont  à  l'origine  de  cet 
état  diathésique. 

Son  action  pharmacodynamique,  douce  mais  énergique  par 
sa  continuité,  tend  à  la  lyse  et  à  l'élimination  par  les 
émonctoires  des  déchets  que  l'organisme  a  accumulés  au 
niveau,  de  certains  tissus  ou  organes  par  suite  d'un  trouble 
humoral,  héréditaire  ou  acquis. 

Le  Sanoquinol  réalise  le  thermalisme  à  domicile,  après 
ou  en  l'absence  du  thermalisme  à  la  station. 

Granulé  de  saveur  agréable 

(;2  à  4  cuillerées  à  café  par  jour) 


LABORATOIRES  CIBA,  O.  ROLLAND 

109*1  t3i  Boulevard  dé  la  Part-Dieu,  LYON 
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ASTHME,  EMPHYSÈME 

ASTHME  des  FOINS,  TOUX  SPASMODIQUE 
CORYZA  SPASMODIQUE,  GAZÉS  de  Guerre 
Suppression  des  Crises,  Soulagennent  immédiat 
PAR  LE 

SPÉCIFIQUE  LANCELOT 

1,’usage  de  l' APPAREIL  et  du  SPÉCIFIQUE  LANCELOT  est. 
en  somme,  ime  modification  avantageuse  de  l’Inhalation  de  la  fumée 
des  poudres  anti-asthmatiques.  Le  mdade  Inhale  une  buée  produite  par 
l’appareil  et  contenant  les  mêmes  principes  calmants;  on  a  donc  tous 
les  avantages  sans  aucun  des  inconvénients  que  les  asthmatiques  con¬ 
naissent  bien.  Le  SPÉCIFIQUE  contient,  en  outre,  im  pi±icipe  qui 
traite  les  muqueuses  et  les  rend  moins  sensibles  amc  actions  nuisibles 
extérieures  (vent,  poussières,  etc.). 


BON  pour  un  appareil  et  sp^fique  LANCELOT  (contre  l'asthme) 
a  prix  spécial  pour  premier  essai. 

Spécifique  (15  fr.),  h  titre  gracieux,  Ce  bon  n’est  oOert  qu’une  lois. 

ô.ppareU  (42  fr.).  25  %  net  :  81  fr.  50  Signature  et  Adresse  du  Médecin  : 

(Au  lieu  de  57  francs  au  total). 

Frane»  contre  rembounement  ou  mandat  à  lu  lettre  de  commande  en  France 
8  tr.  en  eut  pour  l'Btranfer  (paicmem  préalable). 
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normal,  .  qui  n’élimine  que  de  la  créatinine. 

b.  La  «  tolérance  à  la  créatine  »  est  à  peu  près 
nulle  chez  ces  malades,  et  toute  absorption  de 
créatine  provoque  aussitôt  une  augmentation  de 
la  créatinurie.  Celle-ci  varie  donc  beaucoup  sui¬ 
vant  les  jours. 

c.  Par  contre,  l’élimination  de  la  créatinine 
par  l’urine  est  inférieure  au  taux  moyen  normal 
et  ses  variations  journalières  sont  également 
accentuées,  contrairement  à  ce  que  l’on  constate 
chez  un  sujet  normal 

Tout  se  passe  donc  comme  si  le  muscle  avait 
perdu  la  plus  grande  partie  de  sa  capacité  d’utili¬ 
sation  de  la  créatine,  et  la  laissait  passer  en  nature 
dans  les  urines. 

Par  contre,  la  créatinine  urinaire,  substance  de 
déchet  du  métabolisme  normal,  diminue. 

Mais  le  trouble  est  en  réalité  plus  complexe  : 
il  ne  porte  pas  seulement  sur  l’utilisatiou  de  la 
créatine,  mais  sur  la  synthèse  de  celle-ci  aux 
dépens  du  glycocolle. 

Il  est  possible  que  la  faible  quantité  de  glyco¬ 
colle  apportée  par  l’alimentation  normale  de¬ 
vienne  insuffisante  chez  le  myopathique,  dont  les 
besoins  en  créatine  sont  plus  grands,  parce  que  sa 
capacité  d’utilisation  est  diminuée. 

On  peut  supposer,  au  contraire,  que  c’est  le 
processus  même  de  synthèse  de  la  créatine  qui  est 
perturbé,  d’où  des  besoins  très  grands  en  glyco- 
coUe. 

Quoi  qu’il  en  soit,  l’ingestion  du  glycocolle 
augmente  la  créatinurie  du  myopathique,  alors 
qu’elle  ne  modifiera  pas  la  créatinurie  physiolo¬ 
gique  de  l’enfant,  ou  celle  qu’on  peut  observer 
dans  certains  cas  pathologiques  (amyotrophies 
secondaires  par  exemple) . 

Cette  épreuve  a  même  été  proposée  par  Milho- 
rat  comme  un  véritable  test  dans  certains  dia¬ 
gnostics  difficiles  d’amyotrophies. 

III.  Le  traitiment  des  myopathies  parle 
g^ycoroUe.  —  C’est  en  partant  des  données 
précédentes  que  Thomas  et  Milhorat,  Kostakow 
et  Slauck  ont  essayé  de  traiter  un  certain  nombre 
de  cas  de  myopathies  par  le  glycocolle.  Les  auteurs 
ont  observé  sous  l’influence  de  cette  thérapeu¬ 
tique  une  diminution  des  troubles  du  métabo¬ 
lisme  (montrée  par  les  dosages  de  la  créatine  et  de 
la  créatinine  urinaires)  et  une  amélioration  cli¬ 
nique. 

Nous  avons  essayé  d’appliquer  ce  traitement 
chez  un  myopathique  de  notre  service  : 

Br...,  vingt-sept  ans,  monteur,  entré  à  l’hôpital 
Saint-Antoine  le  27  mai  1933.  Né  à  terme,  d’un 
accouchement  normal,  il  n’a  marché  qu’à  l’âge  de 
deux  ans  et  demi  ;  mais  aucun  trouble  moteur 


ne  fut  remarqué  par  l’entourage  avant  l’âge  de 
dix  ans. 

A  ce  moment,  l’attention  fut  attirée  par  des 
chutes  fréquentes,  un  manque  de  force  tant  des 
membres  supérieurs  que  des  membres  inférieurs. 

Le  malade  lui-même  pense  avoir  toujours  eu 
les  bras  et  les  crûsses  très  peu  développés. 

Depuis  l’âge  de  seize  ans,  les  troubles  fonction¬ 
nels  se  sont  notablement  accentués,  ceux  de  la 
marche  en  particulier.  Les  chutes  sont  devenues 
très  fréquentes.  Cependant,  le  malade  n’a  pas 
l’impression  que  l’amyotrophie  ait  progressé  ces 
dernières  années. 

Il  n’a  jamais  eu  de  maladie  importante.  Il  se 
souvient  de  troubles  intestinaux  entre  quatre  et 
quatorze  ans,  et,  au  début  de  son  séjour  à  l’hôpi¬ 
tal,  il  eut  une  angine  de  Vincent  suivie  d’otite 
moyenne  suppurée. 

Les  antécédents  fam'ihaux  sont  mal  connus. 
C’est  tm  enfant  illégitime,  qui  n’a  pas  connu  son 
père. 

Examen  du  malade.  —  Sujet  de  petite  taille, 
d’aspect  chétif.  Taille  :  i“,56.  Poids  :  43‘'8,300, 
Développement  génital  normal.  Pas  d'infanti¬ 
lisme 

D a,myotrophic  intéresse  les  ceintures  scapulaire 
et  pelvienne  et  les  segments  proximaux  des 
membres.  Elle  est  symétrique. 

Aux  membres  supérieurs  :  atrophie  des  del¬ 
toïdes,  des  pectoraux,  des  muscles  sus- et  sous- 
épineux.  Le  grand  dentelé  et  le  grand  dorsal  pa¬ 
raissent  respectés. 

L’atrophie  des  épaules  est  frappante,  et  les 
bras  sont  à  peine  plus  gros  que  les  avant-bras. 

Au  niveau  du  bras,  l’atteinte  prédomine  sur 
les  muscles  antérieurs  (biceps). 

Le  périmètre  des  bras  est  mesuré  en  deux  en¬ 
droits.  A  8  centimètres  au-dessous  de  l’acromion  : 
à  droite,  22“™,5  ;àgauche,  23  centimètres  ;  à  20  cen¬ 
timètres  au-dessous  de  l’acromion  :  à  droite,  18  cen¬ 
timètres  ;  à  gauche,  20  centimètres. 

Le  périmètre  des  avant-bras  est  mesuré  à  10  cen¬ 
timètres  au-dessus  de  la  styloïde  cubitale  : 
droit,  17  centimètres  ;  gauche,  17  centimètres. 

Les  ayant-bras  ne  paraissent  pas  atrophiés. 

Les  mains  sont  presque  d’aspect  normal.  Ce¬ 
pendant  l’éminence  hypothénar  de  la  main 
gauche  semble  un  peu  grêlé. 

Aux  membres  inférieurs  :  atrophie  peu  pro¬ 
noncée  des  muscles  fessiers  ;  atrophie  très  marquée 
des  cuisses  frappant  surtout  les  muscles  antérieurs 
(quadriceps)  ;  jambes  d’aspect  normal. 

Mensuration  des  cuisses,  à  20  centimètres  au- 
des.sous  de  l’épine  iliaque'  antéro-supérieure  :  à 
droite,  32=“, 5  ;  à  gauche.  33®“ -S. 
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Mensurations  des  jambes  à  lo  centimètres  au- 
dessous  de  la  tubérosité  antérieure  du  tibia  :  à 
droite,  270“, 5  ;  à  gauche,  26<^^S 

Les  muscles  du  cou  et  de  la  face  sont  respectés. 

Les  muscles  abdominaux  également. 

Le  thorax  a  sa  partie  inférieure  évasée,  be  ster¬ 
num  est  saillant  en  haut,  enfoncé  en  bas. 

I/’^pect  «  taüle  de  guêpe  »  e.st  typique  ;  il  y  a 
atrophie  des  masses  sacro-lombaires.  I^a  sangle 
abdominale  paraît  respectée. 

Dans  la  station  debout,  se  dessine  xme  enseUure 
prononcée. 

Impotence  fonctionnelle.  Tous  les  niouvements 
élémentaires  sont  possibles.  Mais  certains  mouve¬ 
ments  d’ensemble  s’effectuent  de  façon  anor¬ 
male  : 

De  malade,  dans  le  décubitus  dorsal,  ne  peut 
s’asseoir  dans  son  lit  qu’à  l’aide  de  l’artifice  sui¬ 
vant  :  il  se  courbe  sur  un  côté  et  s’appuie  sur  les 

Debout,  il  ne  peut  se  baisser  ou  se  relever 
qu’en  prenaiit  un  point  d’appui  sur  un  genou 
avec  une  de  ses  mains. 

Dans  la  marche,  il  lève  le  pied  assez  haut,  puis 
la  pointe  du  pied  touche  sur  le  sol  avant  le  talon^ 
De  membre  se  place  en  rotation  externe. 

De  thorax  est  rejeté  en  arrière.  D’ensellure 
lombaire  s’accentue,  les  jambes  sont  écartées,  lo 
corps  se  dandine  de  droite  et  de  gauche  (démarche 
de  canard). 

Des  chutes  sont  fréquentes. 

Da  course  est  impossible. 

Da  montée  des  escaliers  est  difficile.  Si  les 
marches  sont  hautes,  il  est  obligé  d’appuyer  ses 
mains  sur  ses  genoux. 

Da  descente  des  escaliers,  par  côntre,  est  facile. 

Force  segmentaire.  —  Presque  tous  les  mouve¬ 
ments  sont  possibles,  mais  beaucoup  se  font  sans 
force. 

Membres  supérieurs.  —  D’élévation  du  bras  se 
fait  avec  ime  certaine  force,  surtout  à  gauche.  De 
rapprochement  du  tronc  se  fait  sans  force.  On  ne 
voit  aucxme  contraetion  du  grand  pectoral. 

D^a  flexion  de  l’avant-bras  se  fait  sans  aucune 
■force.  On  ne  voit  pas  la  corde  du  long  supinateur. 

D’extension  de  l’avant-bras  a  conservé  rme 
force  assez  bonne. 

Da  force  des  mouvements  du  poignet  est  assez 
borme. . - 

De  dynamomètre  dorme  des  chiffres  faibles  : 

.  12  à  la  main  droite,  15  à  la  main  gauche  ;  il  n’y 
a  aucune  fatigabilité  et  ■  les  chiffres  restent  les 
..•  m^es  au  coprs  d'épreuves  successives. 

:  ilfewîôm  —  Da  force  des  fléchisseurs 

et  extenseurs  de  la  cuisse  est  assez.boime. 


D  extension  du  genou  se  fait  encore  avec  une 
certaine  force. 

Da  force  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse  est 
presque  nulle. 

Des  muscles  moteurs  du  pied  ont  conservé  une 
force  appréciable. 

D’extension  du  gros  orteil  droit  est  impos¬ 
sible. 

Le  reste  de  l’examen  neurologique  est  négatif. 

Sensibilité. — Pas  de  douleurs,  ni  de  sensations 
subjectives  quelconques. 

SensibiUté' objective  superficielle  et  profonde 
normale  à  tous  les  modes. 

Réflexes  tendineux.  —  Ils  existent  tous.. 

Des  réflexes  radiaux,  olécraniens,  paraissent 
normaux. 

Des  réflexes  rotuUens  sont  faibles  ;  on  voit  une 
contraction  du  quadriceps,mais  pas  de  mouvement 
de  la  jambe. 

Réflexes  cutanés  (abdominaux,  crémastériens, 
cutanés  plantaires)  normaux. 

Réflexes  pupillaires  de  même. 

Pas  de  troubles  trophiques. 

Troubles  vaso-moteurs  légers. 

L’examen  électrique,  pratiqué  le  19  juüiet  par 
le  Dr  Mathieu,  montre  tme  diminution  de  l’am¬ 
plitude  parallèle  à  l’atrophie  des  muscles  atteints 
Il  semble  exister  cependant  .quelques  fibres  myo- 
toniques  au  niveau  du  biceps  et  du  trapèze.  On 
trouve  nettement  de  la  myotonie  au  niveau  des 
muscles  qui  s’insèrent  à  l’angle  de  l’omoplate 
(sans  doute  les  angulaires). 

Des  chronaxies  du  biceps  (points  moteurs)  sont 
de  O  c  80  à  gauche,  i  u  20  à  droite. 

Traitement.  —  De  malade,  qui  suit  depuis  quatre 
jours  un  régime  sans  créatine  (suppression  dé  la 
viande,  du  poisson,  du  lait  et  des  œufs),  est  soumis 
pendant  deux  mois  (du  5  août  au  6  octobre)  au 
traitement  par  le  glycocoUe  d’une  façon  presque 
continue  (le  traitement  fut  seulernent  inter¬ 
rompu  quatre  jours,  du  12  au  16  a,oût). 

Da  dose  journalière  de  glycocofle  fut  donnée 
en  plusieurs  fois,  au  cours  de  la  journée,  au  début 
des  repas,  dissoute  dans  un  peu  d’eau  (ou  mélan¬ 
gée  aux  aliments). 

Il  se  présente  sous  forme  d’une  poudre  blanche 
à  saveur  légèrement  sucrée  et  qui  fut  volontiers 
acceptée  par  le  malade. 

Des  deux  premiers  jours  la  dose  quotidienne 
fut  de  10  grammes  (5  grammes  à  midi  et  le  soir)  ; 
les  trois  jours  suivants^  4®  ^5  grammes  en  trois  fois 
(5  grammes  à  chaque  repas)  et  le  reste  du  temps 
deào  grammes  donnés  en  troisfois  jusqu’au  ler  sep¬ 
tembre,  puis  en  quatre  fois  à  parto  de  cette  date 
jusqu’à  k  fia  du  traitement.  ,  ; 
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Puis  le  traitement  fut  interrompu  jusqu’au 
ler  novembre  et  le  malade  laissé  au  régime  nor¬ 
mal. 

Un  second  essai,  plus  court,  fut  fait  plus  tard 
(du  !'!'■  au  13  novembre),  toujours  à  la  dose  quo¬ 
tidienne  de  20  grammes  de  glycocol'e,  prise  en 
quatre  fois. 

Pendant  la  première  période  de  traitement,  le 
malade  fut  soumis  à  un  régime  alimentaire  sans 
créatine  et  sans  albumines  animales. 

Pendant  la  deuxième,  il  fut  maintenu  au  régime 
normal. 

Ajoutons  que  Kostakow  et  Slauck  ont  essayé, 
en  vertu  de  considérations  théoriques  sur  les¬ 
quelles  nous  ne  pouvons  nous  étendre,  de  renfor¬ 
cer  l’action  du  glycocolle  en  y  adjoignant  du 
phosphate  de  soude. 

Nous  n’avons  pas  utilisé  cette  méthode. 

Action  du  traitement  sur  le  métabolisme  de  la 
créatine.  —  Thomas  et  Milliorat,  Kostakow  et 
Slauck  ont  constaté  par  des  dosages  quotidiens 
de  la  créatine  et  de  la  créatinine  urinaires,  les 
faits  suivants. 

Très  précocement,  du  deuxième  au  cinquième 
jour  du  traitement,  la  créatine  urinaire  augmente. 
Cette  ascension  est  assez  rapide  et  chaque  jour 
appréciable.  Elle  dure  de  mie  à  trois  semaines, 
et  le  taux  maximum  de  la  créatine  arrive  à  dépas," 
ser  le  taux  initial  de  plusieurs  décigrammes,  attei¬ 
gnant  100  et  même  200  p.  100  de  ce  taux. 

Puis  ce  taux  baisse  progressivement,  malgré 
la  continuation  du  traitement,  et  revient  au 
chiffre  initial  entre  la  fin  de  la  quatrième  et  la 
septième  semaine. 

U’excrétion  de  la  créatinine  peut  augmenter 
également,  mais  de  façon  moins  constante  et  plus 
tardive. 

On  pourrait  donc  croire  à  l’action  seulement 
passagère  du  traitement. 

En  réalité,  si  le  taux  final  de  la  créatinine  ap¬ 
proche  du  taux  initial,  le  retour  à  l’état  antérieur 
ne  serait  qu’apparent. 

Ua  démonstration  en  serait  donnée  par  l’épreuve 
de  la  tolérance  à  la  créatine.  Alors  qu’avant  le 
traitement,  la  créatine  absorbée  était  éliminée 
intégralement,  on  en  retrouverait  après  le  trai¬ 
tement  seulement  65  à  37  p.  100  dans  l’urine. 

Nous  n’avons  pas  fait  cette  épreuve  chez  notre 
malade. 

Nous  avons  pratiqué  chez  lui  quelques  dosages 
de  créatine  et  de  créatinine  urinaires,  qui  dans 
l’ensemble  s’accordent  avec  les  résultats  donnés 
par  les  auteurs  allemands. 

En  voici  les  résultats  : 


1°  Le  2q  juillet,  après  cmq  jours  de  régime  sans 
créatine  et  avant  tout  traitement  : 

Créatininepar  vingt-quatre  heures  :  osr,86  (0,020 
par  kilogramme). 

Créatine  par  vingt-quatre  heures  :  osr,36. 

2°  Le  5  octobre,  vingt  jours  après  la  cessation 
du  traitement  et  après  vingt  jours  de  régime  nor¬ 
mal  (avec  viande)  : 

Créatinine  par  vingt-quatre  heures  ;  o8'',94 

(0,021  par  kilogramme). 

Créatine  par  vingt-quatre  heures  :  08^,16. 

33  Le  12  novembre,  au  douzième  jour  de  la 
deuxième  série  de  traitement,  avec  régime  normal  : 

Créatinine  par  vingt-quatre  heures  :  osr.ys  ; 

Créatine  par  24  heures  ;  o8r,83. 

Nous  avons  donc  constaté,  chez  notre  myopa- 
thique,  l’existence  d’une  quantité  importante  de 
créatine  dans  l’urine,  même  après  quatre  jours  de 
régime  sans  créatine,  alors  que  chez  un  sujet  nor¬ 
mal  à  peu  près  de  même  âge  (vingt-quatre  ans) 
et  de  même  développement  musculaire,  et  sou¬ 
mis  au  même  régime,  nous  trouvions  : 

Cératinine  par  vingt-quatre  heures  ;  i8'',o8 
(par  kilogramme). 

Créatine  par  vingt-quatre  heures  :  o. 

Remarquons  que  le  taux  de  la  créatinine  uri¬ 
naire  de  notre  malade  était  légèrement  inférieur 
au  taux  normal  tant  en  valeur  absolue  que  par 
rapport  à  son  poids.  Mais  la  différence  n’est  pas 
assez  forte  pour  permettre  une  conclusion. 

Le  dosage  fait  au  cours  du  deuxième  traitement 
nous  a  permis  de  constater,  comme  les  auteurs 
précités,  xme  augmentation  importante  de  la 
réatinurie. 

La  chute  très  importante  de  la  créatinine,  que 
nous  avons  constatée,  persistant  trois  semaines 
après  le  premier  traitement,  nous  paraît,  elle 
aussi,  confirmer  l’action  du  glycocolle  sur  le  méta¬ 
bolisme  de  cette  substance. 

Et  ceci  a  d’autant  plus  de  valeur  que  cette 
chute  de  la  créaturie  fut  constatée  après  plu¬ 
sieurs  jours  de  régime  normal,  alors  que  le  dosage 
avant  le  traitement  avait  été  fait  au  cours  d’un 
régime  sans  créatine. 

Au  point  de  vue  clinique,  par  contre,  l’action 
du  traitement  fut  bien  moins  évidente. 

Les  auteurs  rapportent  une  série  de  signes 
d’amélioration. 

Subjectivement,  le  malade  accuserait,  peu  de 
jours  après  le  début  du  traitement,  des  fourmille¬ 
ments,  des  douleurs. 

Objectivement,  on  constaterait  : 

des  contractions  fibrillaires  ; 

une  amélioration  fonctionnelle  très  sensible, 
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permettant'  mêmè  âü  malade  d’accomplir  des 
actes  dont  il  était  incapable  (monter  mi  escalier, 
aller  à  bicyclette,  reprendre  son  métier)  ; 

Une  diminution  de  l’atrophie  musculaire 
(augmentation  de  plusieurs  centimètres  à  la 
mensmation). 

Nos  résidtats  furent  moins  brillants. 

Il  faut  recoimaître  que  le  malade,  -nullement 
prévenu  par  noirs,  s’est  réellement  plaint  de  sen¬ 
sations  subjectives  nouvelles. 

Dès  le  troisième  jour  (le  5  août)  du  traitement, 
ü  nous  dit  ressentir  des  douleurs  dans  les  masses 
musculaires  de  la  racine  des  cuisses.  La  pression 
à  ce  niveau  sembla  déceler  imê  certaine  sensibilité- 

Les  jours  suivants,  il  accuse  encore  des  dou¬ 
leurs  à  la  racine  des  cuisses,  survenant  le  soir, 
des  fourmillements  dans  les  deux  jambes  et  les 
pieds. 

On  voit  par  moments  une  sorte  de  contraction 
en  boule’ se  dessiner  dans  la  masse  des  quadriceps. 

Mais  nous  n’avons  jamais  vu  de  contractions 
fibriUaires. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  le  malade  affirme 
qu’il  marche  mieux  et  plus  longtemps  sans  se 
fatiguer,  qu’il  tombe  moins  souvent,  qu’il  monte 
,  mieux  les  escaliers. 

Mais  objectivement,  il  nous  fut  impossible  de 
constater  une  réelle  amélioration  fonctionnelle 
dans  l’exécution  des  différents  actes. 

De  nouvelles  mensurations,  faites  le  17  octobre, 
après  un  mois  de  traitement,  et  en  prenant  les 
mêmes  repères  que  précédemment,  nous  ont 
donné  les  chiffres  suivants  : 

Droit.  Gauche. 

Bras  (partie  supérieure)  .  2Z  env  23®“, 5 

Bras’ (partie  inférieure).. .  18  20  cm. 

Avant-bras .  17®'”, 5  17'””. 5. 

Cuisse .  33  cm.  33  cm 

Jambe .  30  —  28  — 

•  Presque  tous  ces  chiffres  sont  les  mêmes  qu’avant 
le  traitement. 

Cependant  la  circonférence  de  la  jambe  aurait 
gagné  2C“,5  à  gauche  et  icm,5  à  droite. 

Il  nous  semble  difficile  de  tenir  grand  compte 
de  ces  faibles  modifications. 

Les  épreuves  dynanométriques  et  l'examen 
électrique  donnent  les  mêmes  résultatsqu’avant  le 
traitement. 

En  conclusion,  nos  ré,sultats  confirment  l’exis¬ 
tence  chez  les  myopathiques  d’un  trouble  du 
métabolisme  de  la  créatine  et  d’une  action  sur  ce 
trouble  de  la  thérapeutique  par  le  glycocolle. 

Malheureusement,  l’action  de  ce  traitement 
siu  les  symptômes  cliniques  nous  a  paru  bien 
peu  nette. 


Il  ne  semble  donc  pas  que  nous  soyons  là  èii 
possession  d’une  *  thérapeutique  efficace  à  coup 
sûr,  comme  semblent'  l’affirmer  les  auteurs,  déjà 
cités.  Il  est  juste  d'ajouter  que,  notamment 
d’après  Kostakow  et  Slauck,  les  meilleurs  résul¬ 
tats  ont  été  obtenus  chez  les  enfants  (ils  notent 
en  particulier  une  augmentation  du  périmètre 
de  la  cuisse  de  4®“,5  obtenue  en  quelques  se¬ 
maines  chez  un  jeûne  myopathique  de  cinq  ans)  ; 
or,  notre  malade  a  vingt-sept  ans  :  c’est  peut-être 
à  ce  fait  qu’est  dû  notre  échec. 

Si  nous  n’avons  pu  le  transformer  au  point 
de  vue  morphologique  et  fonctionnel,  deux  résul¬ 
tats  au  moins  ont  été  enregistrés,  qui  montrent 
que  cette  thérapeutique  n’a  pas  été  complètement 
négative  :  d’une  part  un  rétablissement  évident 
du  métaboUsme  de  la  créatine,  d’autre  part  des 
sensations  subjectives  et  des  contractions  invo¬ 
lontaires  montrent  qu’«  il  s’est  passé  quelque  choSe» 
dans  ses  muscles  atrophiés,  ainsi  d’ailleurs  que 
l’ont  mis  en  évidence  et  précisé  dans  des  cas 
analogues  quelques  prélèvements  biopsiques. 
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TRAITE  MENt  DE  L’ULCÈRE 
GASTRO=DUODÉNAL 

PAR  L'EXTRAIT  INJECTABLE 
PO  SToHYPOPHYSAIRE 


P.-L.  DROUET 

(de  Nancy) 

Depuis  quelques  années,  le  traitement  médical 
de  l'ulcère  gàstro-duodénal  subit  une  crise  de 
modetnisation.  De  récents  débats  à  la  Société  de 
gastro-entérologie  de  Baris  ont  d’abord  montré 
qu’il  pouvait  'très  honorablement  soutenir  la 
comparaison  avec  le  traitement  chirurgical  ; 
enfin  de  nombreuses  recherches,  dont  la  synthèse 
a  fait  l’objet  d’une  des  sections  du  récent  Congrès 
de  thérapeutique,  ont  prouvé  que  ce  traitement 
médical  pouvait  être  amélioré. 

Tel  qu’on  le  concevait  (repos,  régime  sévère, 
alcalins,  poudrage  de  l'estomac,  etc.),  il  offrait 
l’inconvénient  d’être  en  général  assez  long  et 
par  là  d’aboutir  à  des  résultats  souvent  incer¬ 
tains. 

Or  il  est  démontré  par  de  nombreuses  obser¬ 
vations  que  l’on  peut  obtenir  des  résultats  ah 
moins  aussi  favorables,  mais  plus  rapides,  en 
appliquant  des  méthodes  parentérales  associées 
ou  non  au  traitement  classique.  Parmi  les  prin- 


VACCINS 


‘  THÉRAPEUTIÇUE  ACTIVE  de  la  TOUX 

RRoneHOFORcne 


ADULTES  :  4 
soupe  par  jou 


ENFANTS  :  de  7  à  15  a 
à  6  cuillerées  à  de 


LABORATOIRE 

A.-G.  DECHATRE 


Teinture  de  racine  d'a- 

'  conit . . 

Teinture  de  Belladone. 
Teinture  de  Drosera  . 
Benzoate  de  Soude  .  . 
Eau  de  Laurier  Cerise  . 
Sirop  de  Bourgeons  de 

sapin .  .  . 

Sirop  de  Bromoforme 

composé . 

Excipient  Q.  S.  pour.  .  1 
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l^aCTUBYL 


PRODUIT  PDYS10L.0G1QUB 


Extrait  biliaire  dépigmeoti  (InsuflisaRce  de  la  aecrétion  glandüiaire  hé|>ato-inte*tinale). 
Extrait  total  des  glandes  intestinales  (Dyspepsie  intestinale  résultant  de  l'airet  et  de 
Tinsuffisance  de  la  secrétion  des  glandes  intestinales). 

Charbon  ptmiu  Iiyper>actiTl  (Fixateiu  des  toxines  microbiennes  et  alimentaires 
qu'il  adsorbe). 

Ferments  lactiques  sélectionnés  (Cralisateurs  de  la  flore  microlMenne  intestinale). 
Extrait  cytoplasmique  de  Lam.  Flex.  (Stunulani  des  contractions  musculaires  libéra* 
trices  du  résidu  de  b  digestion). 


“LE  LACTOBYL“ 

4«,  At.  des  Tcmas.  PARIS-lTt 
C.  CHENAL,  Pharmacien 


(ONSTIPATION 


»  ASTHMES,  BRONCHOSPASMES  CATARRHAUX  ET  EMPHYSÉMATEUX 

Rhume  des  Foins.  Équivalents  asthmatiques.  Hoquet,  États  de  choc.  Mal  de  Mer,  etc. 


ÈPHÉDRINE 


NATURELLE 


Asthm-  simple 
Asthme  avec 
hypocardiotonie 
Asthme  rebelle 


;  ÉPHÉDROÎDES  BÊRAU 

!  Comprimés  d'Èphédrine  naturelle  à  3  cg. 

i  ÉPHÉDRAFÊIIVE  BÉRAU 

Comprimés  d’Èphédrine  caféinée. 

ÉPHÉTROPIA'E  BÉRAL 

Comp  d'Ëphédrine-hyoscyamIne  barbiturique. 

l^PHÉDROMEL  BÊRAU 


1  comprimé 
le  matin 

et  1  à  3  comprimés 
dans  les  2  heures 


I  Asthme  infantde  j  gj^^p  ^  d'Èphédrine  par  cuillerée  à  café.  i  «“‘vant  1’ 

Pour  doses  (  GRAIRIS  D'ÉPHÊBRIIVE  BÉRAU  ( 

/  )  '  .A  ]  3  et  12  pstr 

fractionnées  (  i  A  cg.  d'Èphédrine  naturelle  par  grain  ( 

/  ÉPHÉDRAMPOULES  BÉRAE  1 

En  ini  sicutanée  \  dosées  à  3  cg.  d'Èphédrine  naturelle  par  cc.  V 

ou  veineuse  ÉPHÉDRAFÉI  A’E  Injectable  BÉRAE  ^  ‘  »  c 
[  Ampoules  de  3  cg.  d'Èphédrine  et  5  cg.  de  caféine  ( 

\  par  cc.  ■  \ 

ADRÉPHÉDRIIVE  Ampoules  avec  1/4  mmg.  Adrénaline  +  2  cg.  Èphédrine  pa 


Associer  ^  ÉPHÉDRISOE  Hydrolat  d'Êphédra  à  3  %  d'Èphédrine.  \^°“Msale8’a^M°’^ 

l’aslhmothéraple  )  OEÉOPHÉDRIIHE  Huile  d'Êphédra  à  2%  d’Èphédrine.  ll'ÊphTdriTeur  Béral 

n&s&lo  6t  oculaire  t  -  ^  ^ 

avec;  \  EPHEDROPRISES  RERAE  Poudre  à  priser  à  3  cg.  d'Èphédrine  par  prise, 

■HBi  Laboratoire  de  l’ÉPHÉDRlNE  naturelle  BÉRÀL,  194,  rue  de  Rivoli^  Paris  ■■■■ 


DROUET.  LE  TRAITEMENT  DE  L 

dpdes,  citons  :  la  protéinothèrap'ië.  rinsùlinotlièra- 
pie,  la  pepsinothérapie  et  les  injections  d’extrait 
parathyroïdien. 

Personnellement,  depuis  près  de  trois  ans,  nous 
traitons  nos  malades  par  l’injection  sous-cutanée 
d’extrait  post-hypophysaire.  I^es  premières  obser¬ 
vations  démonstratives  ont  été  rapportées  avec 
J.  Simonin  en  janvier  1932  à  l’Académie  de  méde¬ 
cine,  et  les  résultats  d’une  pratique  de  plusieurs 
dizaines  de  malades  sont  développés  dans  un 
mémoire  qiû  doit  paraître  incessamment  dans  les 
Annales  des  maladies  de  l'appareil  digestif. 

Notre  documentation,  qm  s’accroît  progressi¬ 
vement,  nous  paraît  suffisante,  à  l’heure  actuelle, 
pour  insister  à  nouveau  sur  ce  mode  de  traite¬ 
ment  particulier. 

Technique. 

I/a  technique  consiste  à  injecter  tous  les  jours, 
dans  le  tissu  cellulàire  sous-cutané,  le  contenu 
d’ruie  ampoule  d’extrait  post-hjq)ophysaire.  Ce 
dernier  se  présente  dans  le  commerce  sous  deux 
formules  :  soit  dosé  en  volume  de  glande  (1/4, 
1/3,  1/2  lobe),  soit  dosé  en  unités  actives. 

Dans  le  premier  cas,  nous  utilisons  habituellement 
les  ampoules  dosées  au  quart  de  lobe  (n°  2Ghoay, 
par  exemple)  ;  dans  le  second  cas  nous  utilisons 
les  ampoules  contenant  40  unités  (Pituilobine  B 
Byla,  par  exemple).  D’expérience  nous  a  montré 
qu’injecter  une  dose  plus  forte  n’apporte  pas 
d’amélioration,  plus  rapide  et  fait  courir  le  risque 
de  quelques  inconvénients  sur  là  motilité  gas¬ 
trique. 

De  nombre  des  injections  est  variable.Onpeut, 
soit  injecter  12  ampoules  consécutives,  ce  qui 
constitue  une  série  renouvelable  deux  à  trois  fois 
selon  les  cas,  après  une  semaine  de  repos  ;  ou 
bien  on  peut  pratiquer  20  à 30  injections  sans  arrêt. 

Celles-ci  peuvent  se  faire  à  n’importe  quel 
moment  de  la  journée,  mais  il  nous  a  semblé 
que  les  meilleurs  résultats  étaient  obtenus  quand 
l’injection  était  faite  une  heure  avant  le  repas  de 
midi. 

Da  durée  du  traitement  est  subordonnée  à  la 
rapidité  des  effets.  Dans  l’hyperchlorhydrie, 
12  à  15  injections  suffisant  en  général,  sous  la 
condition  qu’il  ne  s’agisse  pas  d’une  hyperchlor¬ 
hydrie  réflexe  (troubles  utéro-ovariens,  ptose 
rénale,  etc.).  Dans  l’ulcèré  de  l’estomac,  il  faut 
;n  moyenne  trois  séries,  soit  36  à  40  injections. 

Dans  uq  but  facile  à  comprendre,  nous  nous 
iommes  toujours  abstenu  d’associer  un  autre 
Taitement  par  alcalins  ou  poudres  diverses  et 
lous  avons  pu  lious  convaincre  que  cette  assocîa- 
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tioii  était  '  inutile,  sauf  poiir  lès  -grands  '  ulèères 
très  douloureux.  Da  médication'  pôst-hÿpophS’- 
saire  se  suffit  donc  à  elle-même  dans  la  plupart 
des  cas.  Toutefois,  chez  les  malades  porteurs  d’un 
ulcère  dupylore,ouqui  présentent  de  gros  spasmes 
pÿloriques,  il  nous  a  sMnblé  utile  de  prescrire 
pendant  les  cinq  à  six  premiers  jours  un  peu  de 
belladone  ou  d’atropine. 

De  régime,  en  règle  générale,  peut  être  très  rapi¬ 
dement  élargi,  ce  qui  permet  la  récupération 
plus  rapide  des  forces  du  malade. 

Des  essais  de  traitement  par  prise  nasale  de 
poudre  de  post-hypophyse  sont  restés  jusqu’ici 
sans  résultats. 

Incidents  et  contre-indications. 

Des  deux  seules  contre-indications  à  l’emploi 
de  l’extrait  post-hypophysaire  viennent  de  cer- 
•  tains  effets  de  cet  extrait.  Il  est  contre-indiqué 
formellement  chez  la  femme  enceinte,  et  en  prin¬ 
cipe  on  doit  s’en  abstenir  chez  les  grands  hyper¬ 
tendus. 

En  dehors  de  ces  deux  cas,  nous  n’avons,  au 
cours  de  plus  d’un  millier  d’injections  pratiquées 
ou  surveillées  par  nous,  rencontré  aucun  accident 
susceptible  d’arrêter:  le  traitement  institué. 

Par  contre,  il  est  bon  de  savoir  que  les  extraits 
post-hypophysaires  sont  susceptibles  de  prqvpquer 
quelques  légers  incidents,  surtout  chez  des  sujets 
plus  ou  moins  anémiés  par  un  ulcère  évoluant  de 
longue  date.  C’est  :ainsi  que  l’on  peut  noter  : 

1°  De  la  pâleur  du  visage  due  à  une  crise  passa¬ 
gère  de  vaso-constriction  périphérique; 

2°  Des  coliques  intestinales  sèches,  conséquence 
de  la  contraction  provoquée  de  l’intestin.  A  ce 
sujet,  il  nous  a  été  donné  plusieurs  fois  de  consta¬ 
ter  une  régularisation  des  selles  pendant  la  durée 
du  traitement  ; 

3°  Da  perception  de  la  contraction  gastrique 
qui  peut  s’accompagner  de  quelques  douleurs,  en 
particulier  chez  les  malades  porteurs  d’un  ulcère 
du  pylore.  C’est  pour  cette  raison  que  nous  pres¬ 
crivons,  dans  ces  cas,  un  peu  de  belladone  au  début 
de  la  cure. 

-  Il  est  à  remarquer  du  reste  que  ces  petits  inci¬ 
dents,  en  général  transitoires  et  fugaces,  s’ob¬ 
servent  plus  volontiers  avec  les  extraits  dosés  en 
unités,  ce  qui  tendrait  à  confirmer  que  leiu:  acti¬ 
vité  hormonale  est  plus  grande  et  plus  soutenue. 

Résultats. 

Cette  technique  a  été  utilisée  dans  une  ving¬ 
taine  de  cas  d'hyperchlorhydrie  avec  des  résul¬ 
tats  constamment  favorables. 
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n  en  fut  à  peu  près  de  même  dans  24  observa¬ 
tions  d’ulcères  gastro-duodénaux  traités. 

Ives  douleurs  gastriques  cèdent  assez  rapide¬ 
ment.  Chez  de  nombreux  malades  elles  avaient 
disparu  dès  la  fin  de  la  première  semaine,  ce  qui 
permettait  .de  reprendre  une  alimentation  plus 
réconfortante. 

Conjointement,  les  vo  nissements  ouïes  troubles 
dige-tif-i  se  suppriment.  Seuls  les  ulcères  du  py¬ 
lore  demandent  unpeu  plus  de  patience,  et  il  faut 
une  douzaine  d’injections. 

Ces  régurgitations  acides,  les  sensations  de  brû¬ 
lure,  s’atténuent  très  vite  ;  les  selles  se  régula¬ 
risent,  les  forces  reprennent  rapidement  et  le 
poids  augmente. 

Si  l’on  a  la  possibilité  d’explorer,  la  sécrétion 
gastrique,  on  s’aperçoit  que  l’acidité  chlorhydrique 
diminue  dans  une  notable  proportion  pour  se 
rapprocher  de  la  normale. 

Ces  signes  radiologiques  s’effacent  très  vite,  et 
nous  possédons  des  clichés  d’un  certain  nombre 
de  malades  montrant  une  disparition  complète 
de  niches  volumineuses  en  16  à  24  injections 
En  outre,  on  constate  souvent  une  véritable  réédu. 
cation  motrice  de  l’estomac,  l’atonie  disparais¬ 
sant  sous  l’action  kinétique  répétée  de  l’extrait. 

Ces  effets  de  l’hormone  post-hypophysaire 
portent  donc  sur  tous  les  composants  du  syndrome 
ulcus,et  leur  rapidité  oppose  nettement  ce  procédé 
thérapeutique  au  traitement  habituel  ;  il  n’est 
pas  inutile,  d’autre  part,  de  rappeler  l’action 
hémostatiqüe  de  l’extrait,  non  négligeable  dans 
un  syndrome  où  les  hémorragies  sont  fréquentes. 

Ces  résultats  sont-ils  durables  ?  Telle  est  l’ob¬ 
jection  que  l’on  soulève  assez  facilement  à  pro¬ 
pos  des  nouveaux  traitements  parentéraux, 
pour  lesquels  on  serait  plus  vqlontiers  exigeant 
que  pour  le  traitement  médical  classique  ou  l’opé¬ 
ration  chirurgicale.  En  ce  qui  concerne  le  procédé 
que  nous  proposons,  l’épreuve  du  temps  n’est 
pas  encore  assez  longue. 

Compte  tenu  de  l'impossibilité  qu’il  y  a  de 
retrouver  certains  malades,  nous  n’avons  pas 
encore  observé  de  rechutes  depuis  deux  ans  et 
demi  d’utilisation  de  la  méthode.  Et  cependant 
la  plupart  de  nos  malades  souffraient  depuis 
plusieurs  années,  certains  même  sans  arrêt  depuis 
huit  ans.  Notre  premier  cas  présentait  un  ulcère 
du  duodénum  évoluant  depuis  sept  ans,  qu’un 
éminent  chirurgien  refusa  d’opérer  en  raison  d’une 
azotémie  élevée,  conséquence  de  vomissements 
h5qperacides  ;  il  est  guéri  depuis  deux  ans  et  demi. 
Dans  im  dernier  cas  récent,  dont  nous  avons  pro- 
■jeté  les  clichés  au  récent  Congrès  de  thérapeu¬ 
tique,  le  seul  traitement  possible  était  une  gas¬ 


trectomie,  et  cependant  la  guérison  cHnique  et 
radiologique  fut  obtenue  en  vingt-quatre  jours. 

Ces  quelques  exemples  attestent  que  la  méthode 
donne  des  résultats  appréciables  et  encourageants. 

Indications. 

Ea  méthode,  étant  d’une  innocuité  complète, 
peut  donc  être  essayée  dans  toutes  les  localisa-, 
tions  d’ulcères  gastro-duodénaux.  Nous  avons 
traité  des  ulcus  de  la  petite  courbure,  du  pylore, 
du  duodénum,  des  ulcères  peptiques. 

Comme  tous  les  traitements  médicaux,  la  thé¬ 
rapeutique  post-hypophysaire  a  des  limites  qu’il 
n’est  pas  toujours  facile  de  fixer  dans  le  temps. 
D’existence  de  phénomènes  inflammatoires  au 
voisinage  de  l’ulcère  venant  compliquer  ou  grossir 
le  tableau  clinique  n’est  pas  toujours  aisée  à 
démontrer,  surtout  dans  les  lésions  du  pylore  ; 
on  pense  à  un  ulcus  alors  qu’il  n’en  subsiste  plus 
que  les  séquelles.  Il  faut  donc  savoir  s’arrêter  à 
temps,  et  ne  pas  insister.  Or  la  rapidité  d’action 
du  traitement  autorise  moins  de  tâtonnements 
que  le  traitement  classique  non  parentéral  et 
permet  de  poser  quelques  règles  pratiques. 

Quand  un  mois  de  thérapeutique  (soit  20  à 
30  injections)  n’a  apporté  aucun  soulagement 
appréciable  dans  l’état  local  et  général  (clinique 
et  radiologique)  du  malade,  il  est  inutile  de  pour¬ 
suivre  plus  loin,  il  faut  recourir  au  traitement 
chirurgical.  C’est  ainsi  que  dans  deux  cas  diagnos¬ 
tiqués  ulcères  du  pylore,  nous  avons  été  amenés, 
devant  l’insuffisance  des  résultats  de  l’extrait,  à 
conseiller  une  intervention  chirurgicale  qui  mon¬ 
tra  dans  un  cas  une  péripylorite  adhésive  et  dans 
l’autre  une  sténose  cicatricielle.  D’épreuve  théra¬ 
peutique,  peut  donc  aider  au  diagnostic. 

Il  arrive  d’autre  part  que  l’amélioration  atteigne 
son  plafond  ou  que  l’intervention  chirurgicale 
s’impose,  d’emblée,  sans  être  urgente  ;  dans  ces 
cas,  le  traitement  post-hypophysaire  permet  une 
bonne  préparation  à  l’opération.  Diminuant 
l’acidité  et  par  là  calmant  la  douleur,  il  facilite 
l’alimentation  et  favorise  une  reprise  assez  rapide 
de  l’état  général. 

Comme  nous  le  disions  plus  haut,  l’extrait  post¬ 
hypophysaire  peut  et  doit  être  essayé  dans  la 
plupart  des  cas  de  la  pratique  courante. 

Mécanisme  d’action  de  i’extrait. 

D’injection  de  post-hypophyse  diminue  la 
teneur  du  suc  gastrique  en  HCl  libre.  Tel  est  le 
fait  déjà  connu  expérimentalement  et  que  nous 
avons  pu  vérifier  sur  de  nombreux  malades. 


I  TERPENOLHYPOPHOSPHITE  SODIQUE  CARROM  c'hVn. 
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MÉDICATION  PHOSPHORÉE  TYPIQUE  ALIMENT  DU  SYSTÈME  NERVEUX  -  TONIQUE  -  APÉRITIF  - 
FIXATEUR  DES  SELS  DE  CHAUX  -  TRAITEMENT  DE  TOUTES  LES  CONVALESCENCES. 
3  FORMES  :  FOSFOXYL  PILULES  -  FOSFOXYL  SIROP  -  FOSFOXYL  LIQUEUR  (pour  diabétiques) 

_ COMMVNICATtON  A  LA  SOCIÉTÉ  DE  THÉRAPEUTIQUE  :  Sianc,  H  Novtmbr,  IMS. 
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TERPENOLHYPOPHOSPHITES  MINÉRAUX  :  icmlniialiiiteuii  puii.tDI 
CALCOFOSYL  (olcium).  —  MANGANOFOSYL  (mangsnèK 
CUPROFOSYL  (cuivre).  —  MAGNESOFOSYL  (m.guéiium 


I  DIOKYPHENE  lODO  SUlFONATEDE  POTA//E 
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Insuline  Byla 


Forme  Poudre  Forme  Liquide 

Boîte  de  12  ampoules  =180  unités  intern.  Flacon  de  6  cmc,  =  120  unités  intern. 

-  î S  unités  par  ampoule  -  -  20  unités  par  cmc.  - 
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Traitement  de  cboix 


Le  meilleur  remède 
des  poussées  évolutives 


s’administre  par  voie  intramusculaire  sous  forme  d’ 

ALTOCHRYSIIVE  TVHHÈRE 

EIII  BOIXES  PE  ESIE  DOSE»  —  Chaque  boîte  renferme  deux  ampoules  pour  préparation 
extemporanée  de  la  solution  . 

•rnnio  nnoAoro  1.  Ampoule  A  (2  cc.)  contenant  0  gr.  05  c.  d’Aljochrysine.  |  Une  ampoule  B  contenant8cc.de 

TROIS  DOSAOES  1  2.  Ampoule  a  (2  ce.)  contenant  O  gr.  lO  c.  d’Allochrysme.  sérum  artificiel  Wooic  aoéria/emenf  eour 

I IIUIU  uuuHUbw  g  Ampoule  A  (2  cc.)  contenant  0  gr.  20  c.  d’Allochrysine.  1  «mener  /<,  toluUoùil'lslôS). 

Une  &  deux  injections  intramusculaires  par  semaine  pendant  dix  &  quinze  semaines 

CRYOOÉnilIVE  LdMlÈRE: 

JLe  Meilleur  antipyrétique  et  analgésique 

ACTIOIV  SPÉCIFIQUE  CONTRE  EA  FIÈVRE  OES  TURERCULEUX 

Comprimés  de  Cryogénine  Lumière  (dosés  à  0.50  et  à  0.25  centigr.).  —  Cachets  de  Cryogénine  Lumière  (dosés  à  0.50  et  à 


EHIGE  LUMIERE 

Médication  Hyposulfitique  Magnésienne 

Prophylaxie  et  traitement  de  tous  les  troubles  liés  à  un  état  d'instabilité  humorale  —  ANTI-CHOC 
Comprimés  et  Ampoules 

iiiiiliiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiliiiiiiiuiiiuiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiniiiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiii 

Littérature  et  Échantillons  gratuits  sur  demande  A  la 

Société  Anonyme  des  Prodnits  Ghimiqnes  Spéciaux  BREVEXS'iLEMIËRE  ” 
4tS,  rue  Vilion,  I,YOX  —  Bureau  A  PARtS,  S,  rue  Paul..Oubois 
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En  utilisant  l’épreuve  de  rhistamine,  nous  avons 
noté,  dans  l’heure  qui  suit  l’injection,  une  forte 
baisse  de  l’acidité  chlorhydrique  et  très  souvent 
aussi  de  la  quantité  de  suc  excrété. 

C’est  par  ce  double  effet  qu’il  faut  expliquer  les 
résultats  si  satisfaisants  dans  l’hyperchlorhydrie 
et  dans  l’ulcus.' 

Nous  nous  sommes  préoccupés  eil  outre  desavoir 
par  quel  mécanisme  la  chlorhydrie  gastrique  peut 
baisser.  Ees  recherches  que  nous  avons  faites 
nous  ont  montré  que  l’extrait  agit  sur  les  chlorures 
du  sang  (du  moins  chez  les  sujets  normaux  ou  en 
surcharge  chlorée  sans  œdème)  en  diminuant  le  ‘ 
taux  du  chlore  des  globules  et  du  plasma  et  en 
augmentant  son  excrétion  urinaire  ;  ce  dernier 
point  ayant  du  reste  été  déjà  mis  en  évidence. 

E’hormone  post-hypophysairé  en  injection  agit 
donc  sur  le  métabolisme  du,  chlorure  de  sodium  ; 
telle  nous  apparaît  à  l’heure  actuelle  la  base  scien¬ 
tifique  sur  laquelle  repose  la  niéthode  que  nous 
proposons  pour  le  traitement  de  l’ulcère  gastro- 
duodénal.  Ces  considérations  trouvent  un  autre 
appui  dans  un  récent  article  de  M.  Eeriche  (Presse 
médicale,  5  août  1933).  E’éminent  chirurgien  y 
rappelle  que  rhyperchlorhydrie  doit  toujours 
être  cdnsidéréê  comme  jouant  rm  rôle  très  impor¬ 
tant  dans  le, déterminisme  dè  l’ulcus  gastrique  et 
que  le  problème  thérapeutique  de  celui-ci  est 
surtout  un  problème  de  réduction  de  l’acidité. 
Nous  sommes  persuadé  que  la  thérapeutique  post¬ 
hypophysaire,  sans  être  aussi  héroïque  que  la 
gastrectomie,  peut  '  y  parvenir  assez  facilement. 
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LES 

INJECTIONS  ÉPIDURALES 
DE  LIPIODOL 
DANS  LE  TRAITEMENT 
DES  SCIATIQUES 
FUNICULAIRES 
RHUMATISMALES 

PAR 

M.  Jacques  DECOURT 

Médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 

Ees  travaux  de  J.-A.  Sicard  nous  ont  appris 
à  distinguer,  dans  le  cadre  si  vaste  des  douleurs 
sciatiques,  des  formes  étiologiques  et  topogra¬ 
phiques  dont  la  connaissance  est  indispensable 
à  l’application  de  traitements  appropriés.  Ils  ont 
montré,  d’autre  part,  la  grande  fréquence  des 
sciatiques  hautes,  funiculaires,  qui  sont  souvent 
très  rebelles  aux  traitements  habituels,  peuvent 
immobih’ser  les  malades  au  lit  pendant  de  longs 
mois,  les  torturer  pendant  des  années,  et  souvent 
à  plusieurs  reprises  au  cours  de  leur  existence. 

Ces  formes  graves  tiennent  souvent  en  échec 
les  thérapeutiques  usuelles  qu’on  ne  manque  pas 
de  leur  opposer  successivement  au  cours  d’une 
longue  évolution  :  injections  intramusculaires  de 
produits  iodés  ou  salicylés,  procédés  divers  de 
révulsion  superficielle  ou  profonde,  diélectrolysej 
radiothérapie  même. 

Nous  disposons  cependant,  en  pareil  cas,  d’un 
traitement  quasi  infaillible  ;  les  injections  épidu¬ 
rales  de  lipiodoh 

Cette  méthode  thérapeutique  a  été  proposée  en 
1924  par  Sicard  et  Coste  (i).  Elle  ne  paraît  cepen¬ 
dant  pas  avoir  connu,  depuis  lors,  la  fortune 
qu’elle  mérite.  Cela  tient  sans  doute  à  certaines 
difiictiltés  pratiques,  qui  ne  sont  pas  d’ordre 
technique  —  ces  injections  étant  de  réalisation 
facile,  et  n’offrant  pas  de  dangers,  —  mais  qui 
tiennent  à  la  nécessité  de  n’y  recourir  que  dans 
des  cas  précis,  sur  les  bases  d’un  diagnostic  irré¬ 
prochable. 

Nous  désirons  montrer  dans  ce  travail,  à  la 
lumière  de  quelques  observations,  le  grand  intérêt 
de  la  méthode,  mais  exposer  aussi  ses  inconvé¬ 
nients,  et  finalement  préciser  ses  indications. 

Observation  I.  —  Mn»  Mon...,  quarante  ans,  instltu- 

(i)  Sicard  et  Coste,  Wpiodol  épidural  sacro-coccygien. 
Traitement,  de  là  coccydinle...  de  la  lutabo-sciatique  et  de 
rinçontinencç  ppctume.-.diftrifte  (BvU.  et  de  la  Société 

méd.  des  hâp.  de  Paris,  séance  du  29  février  1924,  p.  242- 
244). 
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trice,  est  immobilisée  au  lit,  depuis  avril  1932.  par  une 
névralgie  sciatique  gauche. 

Nous  la  voyons  le  12  août. 

L’examen  est  rendu  difficile  par  l'intensité  de  la  dou¬ 
leur.  La  malade  prend  de  multiples  précautions  pour  se 
retourner  dans  son  lit.  La  marche  est  impossible. 

La  douleur  suit  tout  le  trajet  du  sciatique,  depuis  la 
région  lombo-sacrée  jusqu’au  pied.  Le  signe  de  Lasègue 
est  positif.  La  pression  du  tronc  nervepx  ou  de  ses 
branches  ne  réveille  pas  franchement  la  douleur  à  la 
jambe  ni  à  la  cuisse,  ni  dans  la  gouttière  ischio-trochan- 
térienne.  Par  contre,  il  existe  des  points  douloureux  très 
nets  dans  l’angle  lombo-sacré  et  au  niveau  de  l’articula¬ 
tion  sacro-iliaque  du  côté  gauche.  Il  n’existe  pas  de  points 
douloureux  vertébraux,  et  le  rachis,  malgré  la  douleur  qui 
accompagne  sa  mobilisation,  reste  assez  souple. 

Le  tableau  clinique  ne  se  réduit  pas  aux  phénomènes 
algiques.  On  note  l’existence  d’une  parésie  très  accentuée 
dans  le  domaine  des  deux  branches  terminales  du  scia¬ 
tique.  Le  pied  est  tombant,  hypotonique,  et  ne  peut  être 
volontairement  relevé  qu’incomplètement  et  sans  force. 
La  force  musculaire  est  mieux  conservée,  mais  affaiblie 
aussi,  dans  la  flexion  plantaire  du  pied  et  dans  la  flexion 
de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

Les  réflexes  tendineux  sont  conservés,  et  même  vifs 
y  compris  le  réflexe  médio-plantaire  et  les  réflexes  tibio- 
et  péronéo-fémoraux  postérieurs.  Le  réflexe  cutané  plan¬ 
taire  se  fait  en  flexion  des  deux  côtés.  Les  réflexes  cuta  iés 
abdominaux  sont  conservés. 

On  note  une  hypoesthésie  légère  au  tact  et  à  la  piqûre 
au  niveau  de  la  face  dorsale  du  pied. 

La  malade  accuse  de  légers  troubles  sphinctériens  ;  les 
mictions  sont  lentes,  parfois  interrompues. 

Cet  ensemble  symptomatique  nous  fit  tout  d’abord 
hésiter  à  porter  le  diagnostic  de  sciatique  rhumatismale, 
l^ourtant  l’anamnèse  et  la  radiographie  emportèrent  . 
notre  conviction. 

En  effet,  la  malade  avait  déjà  souffert,  onze  ans  aupara¬ 
vant,  d’mie  névralgie  sciatique  gauche,  qui  avait  guéri 
en  trois  semaines!  Depuis  lors  elle  avait  eu,  à  plusieurs 
reprises,  des  poussées  de  lumbago.  L’une  de  ces  poussées 
s’était  accompagnée  d’hématurie.  ' 

La  radiographie  montra  une  sacralisation  incomplète 
de  la  V“  vertèbre  lombaire  et  plusieurs  ostéophytes  déve¬ 
loppés  au  niveau  de  T,,  et  Lj. 

Tous  les  traitements  appliqués  depuis  trois  mois 
étaient  restés  inopérants  :  injections  intramusculaires  de 
solutions  antirhumatismales  diverses,  diathermie,  radio¬ 
thérapie,  etc. 

On  pratique  par  voie  sacro-coccygienne  des  injections 
épidurales  de  5  centimètres  cubes  de  lipiodol  avec  5  cen¬ 
timètres  cubes  de  syncaïne  à  i  p.  100.  Ces  injections  sont 
faites  tous  les  deux  jours.  Elles  sont  suivies  d’un  soula- 
gementimmédiat,  dû  àla  syncaïne,  puis  d’une  reprise  des 
douleurs  le  soir.. Dès  la  troisième,  les  douleurs  s’amendent 
très  notablement  ;  la  malade  fait  quelques  pas.  Après  la 
cinquième,  toute  douleur  a  disparu. 

La  guérison  se  maintient  depuis  lors  (quinze  mois).  La 
paralysie  motrice  a  été  traitée  par  l’ionisation  iodée.  Elle 
n’a  d’abord  subi  aucxme  amélioration  pendant  cinq  mois,. 
Elle  a  régressé  ensuite  lentement  pour  ne  disparaître 
totalement  qu’au  bout  de  dix  mois. 

Obs.  II. — M.Che...,  trente  ans,  employé  de  commerce, 
a  été  pris  au  début  du  mois  de  novembre  1932  d’un  lum¬ 
bago  suivi  d’une  névralgie  sciatique  gauche.  Celle-ci  s’est 


aggravée  progressivement  et  a  pris  depuis  trois  semaines 
une  acuité  extrême. 

Nous  examinons  le  malade  le  4  mars  1933. 

La  douleur  est  continue,  mais  subit  des  paroxysmes 
atroces  qui  arrachent  des  cris  au  malade.  Elle  s’étend 
tout  le  long  du  trajet  du  sciatique,  et  se  montre  surtout 
intense  à  la  cuisse,  à  la  jambe  et  au  cou-de-pied. 

L’examen  ne  peut  être  pratiqué  qu’après  une  injection 
de  morphine.  Le  malade  maintient  le  membre  inférieur 
gauche  à  demi  fléchi.  Les  signes  de  Lasègue  et  de  Bonnet 
sont  positifs.  Tous  les  points  de  Valleix  sont  douloureux. 
La  percussion  du  sacrum  provoque  une  vive  douleur  irra¬ 
diée  à  la  face  postérieure  de  la  cuisse  gauche.  Il  existe  des 
irradiations  spontanées  dans  la  région  inguinale. 

On  ne  note  pas  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité, 
en  dehors  d’une  hyperesthésie  très  vive. 

La  force  musculaire  ne  peut  être  recherchée,  en  raison 
des  réactions  douloureuses  ;  mais  les  mouvements  du  pied 
sont  conservés. 

Les  réflexes  achilléen,  médio-plantaire  et  péronéo-fémo- 
ral  postérieur  sont  abolis  au  membre  inférieur  gauche. 

Il  existe  une  atrophie  musculaire  très  prononcée  au 
niveau  du  mollet,  des  muscles  de  la  loge  antéro-externe 
de  la  jambe,  et  des  muscles  postérieurs  de  la  cuisse.  La 
fesse  est  aplatie,  le  pli  interfessier  dévié. 

Après  une  injection  épidurale  de  5  centimètres  cubes  de 
novocaïne  à  i  p.  loo,  le  malade  peut  se  mettre  debout. 
On  constate  alors  l’existenee  d’une  scoliose  croisée  très 
accentuée.  Les  radiographies  de  la  région  lombo-sacrée, 
de  face  et  de  profil,  ne  montrent  aucxme  anomalie. 

Ici  encore,  nous  avons  hésité  à  porter  d’emblée  le  dia¬ 
gnostic  de  sciatique  rhumatismale,  en  raison  des  antécé¬ 
dents  du  malade.  Cet  homme,  en  effet,  a  contracté  la  S3q)hi- 
lis  en  1922.  Il  a  été  assez  régulièrement  traité  depuis  lors. 
La  réaction  de  Wassermann  est  négative  dans  son  sang 
depuis  1923. 

En  juin  1930,  le  malade  a  déjà  souffert  d’une  légère 
névralgie  sciatique  gauche,  qui  a  duré  quinze  jours.  Une 
ponction  lombaire,  faite  à  cette  occasion,  a  montré  l’exis¬ 
tence  d’une  réaction  méningée  très  discrète  :  4  lympho¬ 
cytes  par  millimètre  cube,  oer,45  d’albumine;  Wasser¬ 
mann  négatif.  Une  seconde  ponction  lombaire  pratiquée 
en  octobre  1930,  après  un  traitement  mixte  arséno-bis- 
muthique,  a  fourni  des  résultats  normaux  ;  0,4  lympho¬ 
cyte  par  millimètre  cube  ;  0Br,25  d’albumine  ;  Wasser¬ 
mann  négatif. 

Ces  antécédents,  joints  à  l’absence  de  toute  anomalie 
radiographique,  nous  ont  engagé  à  pratiquer  xme  nouvelle 
ponction  lombaire,  qui  fut  faite  le  5  mars  1933,  et  fournit 
les  résultats  suivants  :  tension  :  15  en  position  couchée  ; 
albumine  :  061,56  ;  réaction  de  Pandy  positive  ;  réaction 
de  Weichbrodt  négative  ;  cytologie  :  i  lymphocyte  par” 
millimètre  cube  ;  réaction  du  benjoin  colloïdal  :  00000 
22222000000.  La  réaction  de  Wassermann  du  sang  est 
négative. 

Pour  vérifier  la  perméabilité  de  l’espace  sous-arachnoï¬ 
dien,  nous  pratiquons  de  nouvelles  radiographies  après 
injection  sous-arachnoïdienne  de  2  centimètres  cubes  de 
lipiodol.  L’injection  est  pratiquée  sous  écran  par  voie 
lombaire  haute.  Le  Upiodol  descend  normalement  dans  le 
cul-de-sac  arachnoïdien  inférieur  sans  le  moindre  accro- 

Pendant  les  quelques  jours  consacrés  àcesexplorations, 
le  malade  souffre  atrocement,  reçoit  des  injections  de  mor¬ 
phine,  des  lavements  de  laudanum  et  d’antipyrine,  des 
injections  intraveineuses  de  salicylate  de  soude.  Il  pré- 
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sente  une  légère  hyperthermie,  autour  de  3 7“, 7;  A'  plu¬ 
sieurs  reprises  dès  injections'  épidurales  -  de  novocaïne 
sont,  pratiquées'  qui  ne  provoquent  qu'im:  soulagement, 
passager . 

te. malade  est  alors  soumis,  .tous  les  trois  jours,  à  une 
injection  épidurale  (par  voie  sacro-coccygienne)  de  5  cen¬ 
timètres  cubes  de  lipiodol 'axec  5  centimètres  cubes  de 
novocaïne  à  i  p.  looj  I<es  premières  injections  sont  extrê¬ 
mement  douloureuses»  Après. la  .troisième  injection,  le 
malade  se  montre  nettement  soulagé,  et  .peut  se  passer  de 
morphine.  Après  la  sixième  injection  il  peut  se  lèver, 
marcher,  gardant'sa  scoliose  et  de  la  claudication; 

Il  quitte  alors  l’hôpital,  souffranfencore,  mais  dè  façon 
modérée.  Il.reçoit  en  ville  des  injections. intramusculaires 
dè  naïodine.  Quelques  semaines  plus,  tard,  le  malade 
revient  nous,  voir,  se  plaignant  de  souffrir  encore.  I<a  sco¬ 
liose  persiste  ;.on  note  encore  une  ébauche  des  signes 'de 
l;asègue  et' de- Bonnet,  une  atrophie- musculaire  mais» 
tous  les  réflexes  tendineux  ont  reparu,  et  le  maladè\  cir¬ 
cule  ;  il  est  venu  seul  de  la  banlieue  par  le  tram-way  et  le 
métro.  Nous  refaisons  rme  injection  épidurale  de  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  lipiodol  (la septième). 

Nous  revoyons  le  malade  en  juillet  ;  il  ne  souffre  plus  ; 
la'scoliose  a  disparu.  li’èxamenobjectif-ne  montre-aucune 
anomalie  en  dehors  dtoe  atrophie,  musculaire  encore 
appréciable,.,  mais,  mi  •  -roie.  de ,  régression; . 

A  l.’heure  actuelle,  la,  guérison  persiste. 

Pour  ne  pas  alourdir  excessivement  ce  travail, 
nous  résumerons  brièvement  lès  deux  observa¬ 
tions  suivantes  : 

O'BS.  III.. —  G;..  Kfàrie-bouise,  cinquantè-huit  ans. 

Première  sciatique  ;à  l’âge  dè  vingt-iquatrei  ans,,  guérie 
en» trois  semaines.. 

Consulte  le  26  jan-vier.  1933  pour  rme  sciatique  gaucho 
durant,  sans  amélioration,  depuis  sept  mois. 

Douleurs  très  vi-ves.  Signe- de  liasê^e.  Points  dbulou- 
reux  de  'Valleix  à  la  fésse  et  à  la  cuisse;  Ne  peut  marcher 
que  très  difficilement.avec:une  canne. 

Abolition  des  réflexes  achilléen  et  médio-plantaire. 

Légère  scoliose  croisée. 

Injection  épidurale  de  2  centimètres  cubes  de  novo- 
caïJie-  à  r  p;  100  puis-de  5  centimètres  cubes  de  lipiodol. 
Amélioration' immédiate;  Pas  de-réaotlôn  le  soir;  Reprise 
dès,  douleurs  iè:  lèndemain; , 

Trois  injections  semblables  .sont- pratiquées  le  29,  jan¬ 
vier,  le  2  février,  le  5  février. 

La  malàde  est  revue  le  16  février.  Elle  souffre  à  peine. 
On  arrête-  le  'traitement.  La  guérison-  se  poursuit  et  se- 
maintient  depuis  lors.. 

Obs.IV.  —  M”*»  B...,  trente-huit  ans.  Sciatique  droite 
dürant  depuis  deux  mois;  Si^es  de  Lasègue  et'  de  Bon¬ 
net;  Points  douloureux.  dè  VanèiX'.  Abolition  des  réflexes 
achilléen. et  médiô^plantaire. .  Affaîblissementi du-. réflexe 
péroaéo-fémoral». 

On  pratique  d’abord  des  Injections  épidurales  de  10  cen¬ 
timètres  cub:s  de  naïodine  les  14, 17  et  21  mars  1933.  La 
maladè  se  dit'trèè  sôultcgéè  et'intèrrompt'  d’èlle-mêine  le 
trai-tement. 

Elle  revient  le!  28  mais;  accusant-; ime- reprise-, de, se» 
douleurs.  On  injecte  3.  centimètres,  cubes  de  lipiodol  par 
voie  épidurale. 

Sôulàgéè  de  nouveau;,  là  'malàdé  ne  revient'  consulter 
que  le  28  avril.  Comme  «Ile  redoute  lés 'injections  épidii- 


rales;  on  injecté  à'trois  reprises,  du  28  avril  au  g  mai, 
5JBen±imètresi  cubes' dé  lipiodol  dans  la  fesse,  au  niveau  de 
la  .gouttière  ischio-trocliautérienne. 

Mais,,  souffrant  encore,  la  malade  revient  le  17  mai, 
demandant  de  nouvelles  injections  épidrurales.  Deux 
injections  dè  ■  5  ■  centimètres  cubes  de  lipiodol' amènent 
la  guérison  complète,  qui  se  maintient  depuis  lors-.  Les 
réflexes' précédemment  abolis  ont  reparu. 

Ives  '  faits  que  nous  venons,  de  rapporter  mon¬ 
trent  à  l’évidence  l'efficacLté  souveraine  des-injec- 
tionsi  épidurales  de-  lipiodol  dans  k'  trdtement. 
des  sciatiques  funiculaires  rhumatismales.  Nos 
deux  premières  observations  sont  particulière^ 
ment  démonstratives: 

I/’observation  nous'  montre  une  femme'  de 
quarante  ans;  qu^une  sciatique  très  dotdbureuse 
immobilisait  au  lit.depuis  quatre  mois,'  sans  que 
lès  traitements  les  plus '-divers,  y  compris’laTadio*- 
thérapie,  aient  pu  la  remettre  sur- pieds,;  ni' même 
la  soulager  de'  façon  appréciable;  I^ai  gravité  ' de  ■ 
cette  sciatique  s’avérait  encore  par-  l’existence 
d’une  paralysie  sciatique  et  de  troubles 'objectifs' 
de  la  sensibilité,  qui  d’ailleurs  » — nous  y  revien¬ 
drons  plus 'loin  —  rendaient  le  diagnostic  particn- 
lièrement  délicat. 

En'  dix  jours  la  douleur  sciatique  fut  complète^ 
ment  supprimée  par  les -injections 'épidurales;  de 
lipiodol,  et  la  malade  put  reprendre  sa  profession 
d’institutrice.  Par  contre,  naturellement,  les 
troubles  moteurs  associés  nb  rétrocédèrent  que 
très  lentement;  Ea  guérison  ,  se  maintient  depuis 
quinze  mois: . 

Elobservatîon.'n  est  également  très  démonstra¬ 
tive.  Elle  conceme'tm  liomme jeune  et  \dgoureirx, 
souffrant'  dep-uis  quatre-  mois'  d’une  sciatique: 
atrocement  douloureuse;  dont  l’intensité,-  malgré' 
l'immobilisation  au  lit,  allait  en  croissant,  an 
point  que  l’on'  dut  recourir'  à'  la  morphine.  lii 
s’agissait  encore  de  ce  que  l’on  eût  appelé  jadis 
une  sciatique  névrite  :  les  réflexes  achilléen,.  médio- 
plantaire  et  péronéo-fémoral  étaient. abolis ■;  iil 
existait  une 'importante  amyotrophie;  unedëforma- 
mation  scoliotique  du  tronc; 

Dans' ce  cas  également  lès  injections- épidurales 
de  lipiodol  eurent' une  action;  décisive.  Ea  guérison 
fut  un  peu  plus  lente 'à  se  parfaire.  Ec' malade, 
cependant-, put' se  lever  le ■  dix-huitième  jour'  dm 
traitement;  et  quitter  peu;  après  l’hôpital;  Quel¬ 
ques  semaines  plus  tard,  une  légère  reprise  des 
douleuiH  flt'  pratiquer'  une  nouvelle'  injection  ; 
mais-le- maladè  circulait,  etîses'réflèxes  tendineux, 
antérieuremênt  abolisi  avaient  reparu..Ea'giiéti- 
son- complète 'fat' ensuite  acquise,  eti^è  se' main- 
tientf depuis  lors. 

Dhnsilfe  cas’ HT;  concernant  une  femme  de  dn- 
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quante-huit'  ans,  la  névralgie  sciatique  n’avait 
pas  la  même  intensité,  mais  durait  depuis  sept 
mois,  et  s’accompagnait  de  scoliose  et  d’aréflexie 
tendineuse.  Quatreinjections  épidurales  de  lipiodol 
amenèrent  en  douze  jours  la  guérison,  qui  se  main¬ 
tient  depuis  dix  mois. 

Dans  le  cas  IV,  nous .  avions  pratiqué  d’abord 
des  injections  épidurales  d’une  solution  d'iodure 
de  sodium  à  i  p.  100,  qui  avaient  apporté  un  sou¬ 
lagement  incomplet  et  passager.  Trois  injections 
épidurales  de  lipiodol  furent  nécessaires  pour 
amener  la  guérison  complète  avec  réapparition 
des  réflexes. 

Ces  faits,  choisis  parmi  d’autres,  suffisent  à 
démontrer  la  très  réelle  efficacité  de  la  méthode 
thérapeutique.  Nous  pensons  d’ailleurs  que  cette 
efficacité  ne  se  limite  pas  à  la  guérison  d’une  scia¬ 
tique  en  évolution,  et  que  la  persistance  du  dépôt 
lipiodolé  peut  entraver  des  rechutes  toujours  à 
craindre.  Trois  de  nos  malades  avaient  déjà  souf¬ 
fert  antérieurement  de  sciatique.  Comme  ü  est 
fréquent  de  l’observer,  la  deuxième  atteinte  s’est 
montrée  chez  eux  infiniment  plus  grave  et  plus 
rebelle  que  la  première.  Des  atteintes  ultérieures 
peuvent  être  considérées  comme  très  vraisem¬ 
blables,  Nous  pensons  que  notre  thérapeutique 
les  évitera  ou  les  retardera. 


On  sait,  en  effet,  que  le  lipiodol  ne  se  résorbe 
qu’avec  im_e  lenteur  extrême,  puisque  après  des 
années  il  apparaît  encore  sur  les  clichés  radiogra¬ 
phiques.  Il  semble  d’aflleurs  qu’au  niveau  de  l’es¬ 
pace  épidural,  dans  un  tissu  de  faible  activité 
métabolique,  la  résorption  doive  être  plus  lente 
encore  que  dans  un  muscle  par  exemple.  Et  c’est 
ici  précisément  qu’apparaît  l’écueil  de  la  mé¬ 
thode. 

Ta  présence  à  peu  près  indéfinie  de  l’ombre 
lipiodolée  compromet,  en  effet,  la  lecture  des  cH-  ■ 
chés  radiograplüques  à  venir,  comme  le  montrent 
les  radiographies  ci-contre. 

S’ü  advenait  que,  plus  tard,  le  malade  fît  un 
mal  de  Pott  lombaire  ou  une  compression  de  la 
queue  de  cheval,  l’injection  antérieure  de  l’espace 
épidural  par  le  lipiodol  viendrait  apporter  une 
gêne  considérable  au  diagnostic  radiologique  de 
ces  affections. 

Sans  doute  de  telles  coïncidences  sont  rares. 
Mais  ime  éventualité  plus  redoutable  encore  est 
celle  d'tme  erreur  de  diagnostic.  Il  serait  désas¬ 
treux  de  traiter  par  des  injections  épidurales  de 
lipiodol  une  névralgie  sciatique  symptomatique 
d'une  tuberculose  vertébrale  ou  sacro-iliaque,  d’un 
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cancer  vertébral  ou  d’ime  tumeur  de  la  queue  de 
cheval.  Outre  que  la  méthode  serait  inopérante,, 
elle  laisserait  pour  le  médecin  le  désagréable 
témoin  de  son  erreur,  et,  ce  qui  est  plus  grave, 
priverait  le  patient  de  moyens  d’exploration 
utiles  au  redressement  ultérieur  du  diagnostic» 
On  ne  doit  donc  recourir  aux  injections  épidurales 
de  lipiodol,  dans  le  traitement  d’une  sciatique,  que 
sous  deux  conditions  essentielles  ; 

1°  Etablir  un  diagnostic  certain  de  sciatique 
funiculaire  rhumatismale. 

2°  Faire  faire,  avant  toute  injection  de  lipiodol, 
de  bonnes  radiographies  de  la  région  lombo-sacrée 
de  face  et  de  profil,  même  si  l’on  est  sûr  du  diagnos¬ 
tic,  afin  que  le  malade  puisse  faire  ultérieurement 
état  de  ces  documents. 


On  sait,  en  effet,  quelles  difficultés  peut  pré¬ 
senter  le  diagnostic  étiologique  d’une  sciatique. 
Nous  ne  saurions  reprendre  ici  tous  les  éléments 
du  problème.  Qu’il  nous  suffise  d’énumérer  les 
causes  qui  devront  être  éliminées  avant  de  recou¬ 
rir  à  la  lipiodothérapie  épidurale. 

Il  faut  tout  d’abord  rappeler  les  erreurs  gros¬ 
sières,  qui  font  traiter  comme  des  sciatalgiques  des 
malades  atteints,  en  réalité,  de  névralgie  crurale 
ou  obturatrice,  de  méralgie  paresthésique,  d’ar- 
térite  des  membres  inférieurs,  d’ostéosarcome  du 
fémur,  et  surtout  d’arthrite  chronique  de  la 
hanche.  Ces  erreurs  de  diagnostic  viennent  d’exa¬ 
mens  insuffisants,  mais  sont  assez  communes. 

Une  sémiologie  précise  fera  également  éliminer 
les  cellulites  et  les  myalgies  à  topographie  pseudo¬ 
sciatique. 

S’il  s’agit  vraiment  d’une  sciatalgie,  il  faut  éli¬ 
miner  toutes  les  sciatiques  symptomatiques  : 
celles  qui  relèvent  d’une  méningo-radictilite  syphi¬ 
litique,  d’une  arachnoïdite,  d’une  tumeur  de  la 
queue  de  cheval,  d’une  lésion  osseuse  tubercu¬ 
leuse  ou  cancéreuse,  d’une  tumeur  du  bassin,  etc. 

Parmi  les  sciatiques  proprement  dites,  il  en  est 
qui  ine  relèvent  pas  de  la  lipiodothérapie  épidurale  ^ 
telles  sont  les  sciatiques  goutteuses,  diabétiques, 
paludéennes,  méütococciques,  auxquelles  s’adres¬ 
sent  des  thérapeutiques  particulières  ;  telles  sont 
aussi  les  sciatiques  sacro-üiaques  et  les  sciatiques 
basses  ou  tronculites. . 

De  diagnostic  de  sciatique  funiculaire  rhumatis¬ 
male  ne  peut  donc  être  établi  qu’après  une  patiente 
enquête  destinée  à  éliminer  toutes  les  causes  précé¬ 
dentes.  Il  doit  reposer  en  outre  sur  uri  certain 
nombre  de  signes  positifs  qui  individualisent  cette 
forme  particulière  de  sciatique. 
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BROMHYDRATE  de  PAPAVÉRINE . 0,03 

—  de  CODÉINE  . .  0,02 

EXTRAIT  de  VALÉRIANE . 0,10  . 

-  de  JUSQUIAME .  0,035 


CALMANT  DE  LA  TOUX 
SÉDATIF  NERVEUX 

DOSES.  —  Adultes  :  De  2  à  6  dragées  par  jour  à  avaler  sans  les  croquer. 
Enfants  :  selon  l’âge. 


J.  DEGOIU^RT.  IRAITEMENT  DES 

Qn  sait. que, le  uom  de  futücule.a  été  douaé  ^par 
■Sicard  au  .double  cordon  nerveux  formé  par  les 
deux  ■  racines  antérieure  -.et  postérieure  accolées 
.dans,  leur  passage  au  niveau  .du  trou  de  .conjugai- 
.son.  ■d,a.sciatique  funiculaire , .  ou ,  f uuiculite,  résulte 
de  l'inflammation  ou  de  la  compression  des  cor¬ 
dons  nerveux  dans  ce  canal  osseux  inextensible, 
qu'ü  s’agisse  d’une  fluxion  inflammatoire  du 
périoste,  du  tissu  cellulo-graisseuxou  des  surfaces 
articirlaires  toutes  proches  de  l’articulation  verté- 
bro-lombaire. 

Ce  processus  pathogénique  explique  la  physio¬ 
nomie  particulière  de  la  sciatique  funiculaire.  Les 
points  douloureux  de  Valleix,  et  même  le  signe  de 
Lasègue  peuvent  faire  défaut.  Par  contre,  on  peut 
noter  un  point  douloureux  à  la  pression  des  apo¬ 
physes  transverses  des  deux  dernières  vertèbres 
lombaires,  à  deux  centimètres  de  la  ligne  médiane. 
La  douleur  est  généralement  réveillée  par  la  toux 
et  l’éternuement,  signe  attribué  jadis  par  Dejerine 
aux  radiculites,  mais  que  l’on  rencontre  plus  com¬ 
munément  dans  les  sciatiques  funiculaires.  Elle 
est  paiement  exacerbée  par  les  mouvements  de 
la  colonne  vertébrale,  qui  se  montre  d’ailleurs  plus 
ou  moins  enraidie  dans  son  segment  lombaire. 
En  position  verticale  apparaît  souvent  une  sco¬ 
liose  eroisée,  attitude  antalgique,  destinée,  comme 
l’a  montré  Sicard,  à  ouvrir  les  trous  de  conjugai¬ 
son  enflammés.  Il  n’est  pas  rare  enfin  que  l'obtu¬ 
rateur,  et  parfois  même  le  crural  participent  au 
processus  douloureux. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  révèle 
assez  souvent  un  certain  degré  d’hyperalbumi- 
nose,  et  parfois  la  présence  de  globulines, 
un  allongement  vers  la  droite  de  la  courbe  de 
précipitation  normale  du  benjoin  colloïdal  (obs.  II) 
mais  sans  réaction  cj’tdlogique. 

On  doit  tenir  compte  aussi  du  .mode  .de  début 
de  la  sciatique,  et  des  anamnestiques.  La  sciatique 
funiculaire  est  souvent  précédée,  ..de  i  quelques 
jours  ou  de  quelques,  semaines,  .par  ime  éta,pe lom¬ 
baire  à  type  de  lumbago.  D’autre  part,  la  révéla- 
tion  par  l’interrogatoire  de  poussées:  antérieures  et 
plus  .ou  moins  anciennes  de  sciatique  ou- de  liim- 
bago peut. apporter  vm, argument  en  faveur  delà 
natirre  rhumatismale  du  processus  :en  cause. 

.Il.estidonc  généralement  possible  dlétabür.  avec 
issez.de  certitude , un  , diagnostic  de  sciatique  .funi¬ 
culaire  rhumatismale.  Deux  de  nos  observations, 
choisies  à  dessein  parmi  d’autres,  montrent  cepen¬ 
dant  que  .des  'difficultés  réelles  peuvent  se  (pré¬ 
senter,  nécessitant  une  connaissance  approfondie 
de  .la  isémiologie  •  neurologique  .et  .radiologique. 

.Dans, de.. cas  I  l’existence  .d’une  paralysie  ides 
branches  terminaleadu  sciatique  ne  nous  engageait 
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d’abord  pas  .à  porter  le  diagnostic  de  sciatique 
rhumatismale,  .hlotre  premier  examen  nous  .fit 
suspecter  plutôt  une  radicuhte  .ou  une  tumeur 
.intrarachidienne.  Mais  l’examen  radiograpliique 
.montra .des.lésions  .évidentes  de  rhumatisme  chro¬ 
nique  ostéophytique  des  deux  dernières  vertèbres 
lombaires.  Encore  .eût-ü  pu  s’ngir  d’une  coïnci¬ 
dence;  mais  .notre  conviction  fut  .eraportée  par  .  le 
fait  que  la  malade  avait  présenté  déjà>  onze 
années  .auparavant,  et  .du  même  .côté,  vme.  névral¬ 
gie  sciatique. 

Dans  le.cas  .H,  la  difficulté  venait  au  contraire 
des. antécédents  du  malade.  Cet  homme  avait  con¬ 
tracté,  dix  ans  plus  tôt,  la  syphilis.  Il  avait  été 
assez  correctement  soigné  ;  la  réaction  de  Wasser¬ 
mann  était  négative  dans  son  sang  ;  mais  cela  ne 
suffisait  pas  à  écarter  formellement  l’hypothèse 
d’une  radicuhtesyphilitique.  Nousdûmespratiquer 
une  ponction  lombaire,  qui  révéla  une  hyperalbu- 
minose  assez  importante  du  liquide  céphalo-rachi¬ 
dien  (08^,56),  une  réaction  de  Pandy  positive,  sans 
réaction  ceUulaire,  et  une  réaction  de  Wasser¬ 
mann  négative.  Cette  hyperalbuminose  pouvait 
être  mise  sur  le  compte  soit  de  la  syphilis,  soit 
d’une  fimicuHte  rhumatismale.  Toutefois,  avant  de 
compromettre  la  lecture  des  radiographies  ulté¬ 
rieures  par  des  injections  épidurales  de  lipiodol, 
nous  tînmes  à  vérifier  la  perméabilité  de  l’espace 
sous-arachnoïdien  pour  éliminer  l’hypothèse  d’une 
compression  par  tumeur.  Muni  de  ces  documents, 
nous  n’hésitâmes  plus  à  traiter  le  malade  par  le 
lipiodol  épidural,  d'autant  que  l’existence  de 
points  de  Valleix  très  nets  et  d’une  scoliose  croi¬ 
sée  plaidaient  bien  en  faveur  de  la  nature  rhuma¬ 
tismale  de  la  sciatique. 


Nous  pratiquons  les  injections  épidurales  au 
niveau  .de, l’hiatus  sacro-coccygien.  .Sans  insister 
sur  leur  technique,  -  qui  est  connue  de  tous,  nous 
préciserons  seulement  certains ,  points  .particuliers 
à;la  méthode  qui.  nous  occupe. 

L’extrême  viscosité  du  lipiodol  Oblige  à  em¬ 
ployer  des  aiguilles  d’assez  grand  caUbre  (8/10  de 
millimètre)  -et  suflisamment  longues  pour  pénétrer 
profondément  dans  llespace  épidural.  Nous  .utili¬ 
sons  .couramment -des  1  aiguilles  à  ponction  :lom- 
baire.  .Lorsque  les. repères  sont: facilement  seutis, 
la  traversée. des. t^umentsi et  .du  ligament.sacro- 
cocçygien  est  assez  peu  douloureuse,  .dans  k  règle, 
poiu, qu’il  ne  soit  pas' nécessaire  deifaire  uneianes- 
thésiesuperficielle..Paricontre,l!injection'dedihuile 
iodée-dans  l’espace  épiduralpeut,  réveiller,  de  façon 
très  pénible  la  douleur  sciatique.  Aussi  injectons- 
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nous  préalablement  —  au  moins  lors  des  pre¬ 
mières  séances  —  5  centimètres  cubes  d’une  solu¬ 
tion  de  novocaïne  à  i  p.  100.  Quelques  minutes 
plus  tard  nous  injectons  le  lipiodol,  tiédi  à  37°. 

Il  va  sans  dire  que  l’on  doit  s’assurer,  avant 
toute  injection,  que  l’aiguille  n’a  pénétré  ni  dans 
rme  veine,  ni  dans  le  cul-de-sac  arachnoïdien  infé¬ 
rieur.  Dans  le  premier  cas  il  vaut  inieux  surseoir 
à  l’injection.  Dans  le  second  cas  on  peut  injecter 
le  lipiodol  après  avoir  déplacé  l’aiguille  de  quel¬ 
ques  centimètres,  mais  il  vaut  mieux  ne  pas  injec¬ 
ter  de  novocaïnç,  celle-ci  pouvant  s’infiltrer  dans 
l’espace  fe.ous-araclinoïdien  malgré  le  retrait  de 


Hou...  Georgette  (observation  inédite)  (fig.  i). 

Radiographie  après  une  seule  injection  épidurale  de  lipio¬ 
dol.  La  malade  est  restée  couchée  pendant  une  heure  sur  ie 
côté  gauche,  et  le  siège  relevé,  après  l’injection.  On  voit 
nettement  l’huile  opaque  s’échapper  en  fusées;  au  niveau  des 
trous  de  conjugaison  et  suivre  les  funicules  et  les  troncs 
nerveux. 

(Les  angles  Inférieurs  du  cliché  ont  été  coupés  pour  mas¬ 
quer  des  taches  opaques  laissées  par  des  injections  intra¬ 
musculaires  antérieures  de  lipiodol.  Tout  le  lipiodol  visible 
sur  cette  épreuve  vient  de  l’espace  épidural.) 

l’aiguille.  Nous  n’avons  d’ailleurs  jamais  rencontré, 
personnellement,  ces  difficultés. 

D’iujection  peut  être  pratiquée  dans  le  décubitus 
latéral,  ou  en  position  génu-pectorale.  Mais,  dans 
les  deux  cas,  on  doit  demander  au  patient  de 
rester  une  heure  ou  deux  couché  sur  son  côté 
malade,  et  le  siège  relevé,  afin  que  le 
lipiodol  s’achemine  plus  facilement  d’une  part  vers 
la  région  lombaire,  et  d’autre  part  vers  le  côté 
douloureux. 


Grâce  à  la  novocaïne,  on  observe  d’ordinaire  un 
soulagement  immédiat  ;  mais,  quelques  heures 
plus  tard,  peut  apparaître  une  réaction  doulou¬ 
reuse  assez  vive,  dont  il  faut  avertir  le  malade. 
Nous  prescrivons  volontiers,  le  soir  de  la  piqûre. 


Che...  (observation  II)  (fig.  2). 

Radiographie  en  fin  de  traitement.  Le  malade  a  reçu,  en 
six  injections,  30  centimètres  cubes  de  lipiodol. 

un  petit  lavement  médicamenteux  contenant  i  ou 
3  grammes  d’antipyrine  et  III  à  V  gouttes  noires 
anglaises. 

Nous  injectons  habituellement  5  centimètres 
cubes  de  lipiodol,  parfois  3  centhnètres  cubes  seu¬ 
lement  dans  les  sciatiques  très  douloureuses. 

Nous  répétons  les  injections  deux  à  trois  fois 
par  semaine  jusqu’à  guérison  ou  amélioration 
franche.  Nos  observations  montrent  que  l’on  est 
amené  ainsi  à  pratiquer  de  quatre  à  sept  injec¬ 
tions. 

Nous  n’avons  jamais  observé  d’accidents  d’io¬ 
disme. 

On  peut  voir  sur  les  clichés  ci-contre  les  images 
radiologiques  obtenues  après  une  seule  injec¬ 
tion  (fig.  i)  et  en  fin  de  traitement  (fig.  2), 
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VACCINS 


Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  espèces  microbiennes, 

2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


1.  VACCIN  ANTIPYOGËNE 


Toutes  les  formes  d’infeclion  causées  par 
les  pyogènes  communs. 

Pratiquer  1  injection  de  8  oc.  et  répéter  à  6  à 
8  heures  d’intervslle  suivant  gravité. 


II.  VACON  ANTIGONOCOCaQUE 

Formes  aignès  et  infections  secondaires 
(prostatites,  épididymites,  eurthrites,  métrites,  annexites) 

Pratiquer  1  injection  de  8  ce.  les  premiers  jours^ 
et  ensuite  1  injection  de  1  oc.  tous  les  deux  jours 


PROPRIÉTÉS  COMMUNES 

innoenité  absolua  même  k  hautes  doses. 
Rapidité  d’aelioa. 

Applicables  il  tous  les  degrés  d’infeslioB. 
Sans  réachans  locales  ni  générales. 


£nvoi  d’ÉCHANTIXsLONS  aur  demende  adressée  aux 
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I/’action  thérapeutique  relève  sans  doute  d’un 
double  processus.  A  l’action  propre  de  l’iode 
s'ajoute  l’efifet  lubrifiant  de  l’huile,  que  l’on  peut 
voir,  sur  les  clichés,  s’insinuer  à  travers  les  trous  de 
conjugaison  et  suivre  les  cordons  nerveux  dans 
leur  trajet  extra-rachidien.  Cette  gaine  lipiodolée 
entrave  sans  doute  la  formation  d’adhérences 
fibreuses  et  s’oppose  pour  longtemps  au  retour 
du  processus  inflammatoire. 

Conclusions.  —  Les  injections  épidurales  de 
lipiodol  constituent  le  meilleur  traitement  des 
sciatiques  funiculaires  rhumatismales. 

Cette  méthode  n’offre  aucim  danger,  mais  pré¬ 
sente  un  grave  inconvénient  qui  doit  en  limiter 
l’emploi.  La  persistance  quasi  indéfinie  du  lipiodol 
risque,  en  effet,  de  compromettre  à  l’avenir  la 
lecture  des  clichés  radiographiques  de  la  région 
lombo-sacrée. 

Il  importe  donc  de  n’instituer  ce  mode  de  trai¬ 
tement  qu’après  avoir  fait  faire  de  bonnes  radio¬ 
graphies,  de  face  et  de  profil,  de  la  région  lombo- 
sacrée.  D’autre  part,  on  doit  le  réserver  aux  scia¬ 
tiques  graves,  a3'ant  résisté  pendant  plus  de  deux 
mois  aux  méthodes  thérapeutiques  usuelles,  et 
accompagnées  de  signes  objectifs  (atrophie  mus¬ 
culaire,  hypotonie  prononcée,  altération  des 
réflexes). 

Il  importe  plus  encore  de  ne  recourir  à  la  lipio- 
dothérapie  épidurale  que  dans  les  cas  certains  de 
sciatique  funiciüaire  rhumatismale,  après  avoir 
pratiqué  tous  les  examens  .nécessaires  à  l’établisse¬ 
ment  d’un  diagnostic  irréprochable.  Ce  traite¬ 
ment,  en  effet,  est  formellement  contre-indiqué 
dans  les  sciatiques  dites  sjunptomatiques  et  par¬ 
ticulièrement  en  cas  de  tuberculose  osseusse  ou 
de  tumeur  intrarachidienne. 


TRAITEMENT 
DU  CHANCRE  MOU 
ET  DE  SES  COMPLI.CATIONS 

AU  MOYEN  DU  VACCIN  DMELCOS  (i) 


[le  D'  A.-J.  RELIAS 

Chef  de  clinique  à  l’hôpital  «  André  Syngros  »  (Athènes). 

Historique.  —  Dans  le  passé,  le  traitement  du 
chancre  mou,  qui  ne  constituait  qu’un  traitement 
local,  n’a  pas  réussi  à  attirer  sérieusement  l'atten¬ 
tion  des  syphiligraphes  qui  le  considéraient  comme 
une  maladie  vénérienne  bénigne.  Bien  qu’il 
s’agisse,  en  effet,  d’une  affection  en  eUe-même 
sans  gravité,  elle  se  montre  très  fréquemment 
sufiisamment  rebelle  pour  épuiser  la  patience  du 
médecin  et  du  malade. 

Le  premier.  Von  Testuta  Ito  (1913)  a  eu  la 
pensée  d’ouvrir  une  nouvelle  voie  à  la  thérapeu¬ 
tique  du  chancre  mou  et  de  ses  complications  en 
abandonnant  le  traitement  local  appliqué  jusqu’à 
cette  époque.  Il  s’est  aperçu,  en  effet,  qu’il  pou¬ 
vait  avoir  recours  à  la  vaccinothérapie,  en  utili¬ 
sant  des  cultures  tuées  de  bacilles  de  Ducrey. 
Malheureusement,  au  cours  de  ses  expérimenta¬ 
tions,  il  ne  réussit  pas  à  isoler  une  culture  pure 
de  bacilles  de  Ducrey,  et  n’enregistra  aucune  modi¬ 
fication  substantielle  des  chancres,  mais  seulement 
la  résorption  de  quelques  adénites.  Après  quelque 
temps,  il  fut,  à  son  tour,  contraint  d’abandonner 
ses  essais,  car  chaque  injection,  outre  qu’elle  était 
accompagnée  d’une  forte  réaction  locale,  ne  provo¬ 
quait  aucime  amélioration  notable  dans  l’état  du 
chancre. 

En  1919,  le  Dr  Kurita,  médecin  de  la  marine 
japonaise,  reprend  les  expérimentations  en  se  ba¬ 
sant  sur  les  travaux  de  Von  Testuta.  Ses  efforts 
ne  furent  pas  davantage  couroimés  de  succès,  et 
les  essais  entrepris  paraissaient  devoir  échouer 
lorsque  Reenstiema  (de  l’École  de  médecine  de 
Stockholm)  entreprit  à  son  tour  des  recherches  sur 
le  bacille  de  Ducrey  et  sa  culture.  Après  plusieurs 
essais,  Reenstiema  (1920)  réussit  à  préparer  un 
sérum  qui  contenait  à  la  fois  des  anticorps  de 
bacilles  de  Ducrey  et  des  suspensions  bacillaires 
typhiques.  Les  expérimentations  de  Reenstiema 
démontrèrent  que  l’action  thérapeutique  du 
nouveau  sémm  était  nettement  supérieure  à  celle 
de  ses  devanciers,  surtout  dans  les  complications 
du  chancre  mou.  Malheureusement,  sa  prépara¬ 
tion  se  révélant  très  onéreuse  et  l’injection  provo- 

(1)  Travail  de  la  cHiJque  du  professeur  C.  Photlnos, 
hôpital  *  André  Syngros  »  (Athènes). 
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quant  de  violentes  douleurs  locales  contraignirent 
ceux  qui  avaient  entrepris  de  l’utiliser  à  abandon¬ 
ner  leurs  essais. 

I<es  recherches  en  restèrent  là.  Ce  ne  fut  qu’une 
année  plus  tard  (1921)  que  Stumpke,  directeur  de 
l’hôpital  dermatologique  d’Anvers,  fit  une  com¬ 
munication  au  Congrès  de  Hambourg  sur  la  pré¬ 
paration  d’un  auto-vaccin  contre  le  chancre  mou. 
Ce  vaccin,  injecté  indifféremment  par  les  voies 
intramusculaire  ou  intraveineuse,  à  raison  d’une 
ampoule  à  dosages  progressifs  tous  les  trois  ou 
quatre  jours,  présentait  une  action  tout  à  fait 
efficace. 

Plus  tard,  au  cours  d’une  séance  de  la  Société 
biologique  de  Paris,  le  25  février  1932,  Cruvei- 
Uiier  communiqua  à  son  tour  les  brillants  résultats 
enregistrés  à  la  suite  de  l’application  d’un  vaccin 
obtenu  au  moyen  du  pus  prélevé  sur  le  chancre 
mou,  pus  qui  avait  été  dilué  et  dont  la  virulence 
avait  été  affaiblie  par  le  chauffage. 

Divers  expérimentateurs  entreprirent  alors 
d’appliquer,  dans  le  traitement  du  chancre  mou, 
tme  vaccinothérapie  qui  ne  fût  pas  spécifique  et 
utilisèrent  à  cet  effet  le  vaccin  Propidon  (Gouge- 
rot  et  Blum,  1923). 

Nicolas  et  Dacassagne  (1926)  obtinrent  d’assez 
bons  résultats  en  ayant  recours  à  un  vaccin  anti- 
typhico-paratyphique  administré  par  la  voie 
intraveineuse. 

Malgré  les  succès  enregistrés,  aucune  de  ces 
méthodes  ne  réussit  à  s’imposer,  à  cause  des  réac¬ 
tions  locales  ou  générales  enregistrées,  et  de  la 
douleur  aiguë  provoquée  par  chaque  injection. 

Finalement  (1924),  se  basant  sur  les  travaux 
de  Reenstierna,  Nicolle  de  Tuni^  et  son  colla¬ 
borateur  P.  Durand  orientèrent  leurs  recherches 
vers  un  vaccin  obtenu  en  partant  d’une  suspen¬ 
sion  de  bacilles  de  Ducrey,  de  façon  à  éviter  d’une 
part  les  réactions  locales  provoquées  par  le  sérum 
de  Reenstierna,  et  d’autre  part,  les  phénomènes 
anaphylactiques  inhérents  à  la  sérothérapie. 

Ils  se  mirent,  à  cet  effet,  à  perfectionner  la 
culture  de  bacille  de  Ducrey  dont  ils  s’efforcèrent, 
par  la  même  occasion,  de  prolonger  le  plus  long¬ 
temps  possible  la  durée  de  conservation  ;.ils  réus¬ 
sirent  ainsi  à  conserver  vivantes  des  cultures  de 
bacijles  de  Ducrey  pendant  trois  et  quatre  se¬ 
maines.  Plus  tard,  passant  à  la  préparation  d’un 
vaccin,  ils  arrivèrent,  après  de  nombreuses  mani¬ 
pulations,  à  obtenir  ime  suspension  stable  et  homo¬ 
gène  de  bacilles  de  Ducrey  à  laquelle  ils  ajoutèrent 
une  certaine  quantité  de  sérum  physiologique  et 
2  p.  100  d’acide  phénique, 

De  titrage  exact  de  la  suspension  bacillaire 
ainsi  obtenue  était  pratiquement  irréalisable,  étant 
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donné  que,  dans  les  suspensions  les  plus  homogènes 
à  l’œil,  on  trouvait  toujours,  au  moyen  du  micro¬ 
scope,  certaines  masses  de  bacilles  dont  la  numéra¬ 
tion  était  complètement  impossible. 

Da  suspension  en  question  pouvait  être  utilisée 
après  quelques  jours  :  le  bacüle  de  Ducrey,  même 
simplement  dilué  dans  du  sérmn  physiologique, 
meurt  très  rapidement,  et  on  obtient  ce  résultat 
d’une  façon  presque  immédiate  en  ajoutant  de 
l’acide  phénique. 

Pour  éviter  les  réactions  locales,  on  eut  recours 
à  la  voie  intraveineuse,  en  faisant  des  essais 
d’abord  sur  des  singes,  ensuite  sur  l’homme. 

Des  brillants  résultats  obtenus  incitèrent  les 
auteurs  à  expérimenter  leur  vaccin  chez  des  ma¬ 
lades  atteints  de  chancres  mous  (en  tout  48). 

Da  quantité  de  vaccin  employée,  d’abord  mi¬ 
nime  (un  quart  ou  imdemi  centimètre  cube),  de¬ 
vait  être  portée  plus  tard  à  trois  quarts,  un,  un 
et  demi,  2  et  même  3  centimètres  cubes. 

Ces  dosages  ont  été  assez  bien  tolérés  ;  les  réac¬ 
tions  constatées  à  la  suite  de  l’utilisation  du  vac¬ 
cin  consistaient  en  .de  forts  frissons  accompagnés 
d’une  fièvre  oscillant  entre  380,5  et  39°,5.  D’autre 
part,  les  résultats  se  montrèrent  excellents,  les 
chancres  mous  ou  leurs  complications  rétrocé¬ 
dant  dans  la  majeure  partie  des  cas  au  bout  de 
douze  à  treize  jours,  après  trois,  quatre,  cinq  ou 
six  injections  intraveineuses,  sans  aucun  traite¬ 
ment  local. 

Des  succès  thérapeutiques  enregistrés  à  la  suite 
de  l’utilisation  du  vaccin  de  NicoUe  se  trouvèrent 
confirmés  par  Dubreuilh  et  Broustel  (1925). 

Dortat-Jacob  et  Poumeau-DeliUe  (1926)  appli¬ 
quèrent  à  leur  tour  le  vaccin  de  Nicolle.  Des 
résultats  obtenus  se  montrèrent  excellents  dans  le 
traitement  des  bubons  qui  rétrocédèrent  au  bout 
de  deux  ou  trois  jours;  par  contre,  on  eut  à  enre¬ 
gistrer  10  échecs  sur  15  cas  de  chancres  mous. 

Dortat-Jacob  et  De  Basle  comparant,  la  même 
année,  les  diverses  méthodes  utilisées  pour  le 
traitement  des  bubons,  se  montrent  favorables  à 
l’emploi  du  vaccin  de  Nicolle. 

Vigne-Fournier  et  Acquaviva  (1926),  dans  leur 
étude  comparative  sur  les  différents  traitements 
du  bubon  (auto-hémothérapie,  protéinothérapie, 
pyothérapie,  vaccinothérapie),  se  rangent  du  côté 
de  la  vaccinothérapie  qui  diminue  considérable¬ 
ment  la  durée  du  traitement. 

Hudelo,  Duhamel  et  Drouineau  prétendent 
(1926)  que  le  vaccin  de  Nicolle  a  réalisé  un  progrès 
sensible  dans  la  thérapeutique  du  chancre  mou. 
Ils  ajoutent  pourtant  que  cette  méthode  ne  doit 
pas  être  systématiquement  appliquée  dans  tous 
les  cas  de  chancres  mous,  à  cause  des  réactions 
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fébriles  élevées  qui  l’accompagnent,  et  conseillent 
•de  n’y  avoir  recours  que  dans  les  cas  de  chancres 
moiis  multiples  avec  tendance.au  phagédénisme. 

Krikorian  (1926)  confirme  les  heureux  résul¬ 
tats  thérapeutiques  obtenus  au  moyen  du  vaccin 
qu’il  a  systématiquement  appliqué  à  toute  une 
•série  de  cas  de  chancres  mous  et  de  leurs  compli¬ 
cations. 

Donato  {1926)  énumère,  dans  leurs  détails,  les 
résultats  thérapeutiques  obtenus  par  l’applica¬ 
tion  de  la  vaccinbthérapie  et  vante  son  efSeacité 
vraiment  extraordinaire. 

Ainedo  Vittirio  (1926),  résumant  les  diverses 
phases  de  la  sérothérapie  et  de  la  vaccinothérapie 
■dans  le  traitement  du  chancre  mou  et  de  ses  com¬ 
plications,  célèbre  à  son  tour  les  brillants  résultats 
■obtenus  avec  le  vaccin  de  Nicolle  chez  30  de  ses 
ihalades. 

Vittorio  Barbaglia  (1927)  >  pubhant  ses  observa¬ 
tions  sur  Il  cas  de  chancres  mous  guéris,  s’exprime 
avec  enthousiasme  en  faveur  de  la  vaccinothéra- 
pie. 

Italo  Ive\4  (1927)  publie  un  travail  dans  lequel 
il  communique  les  résultats  obtenus  par  l’applica¬ 
tion  du  vaccin  de  Nicolle,  chez  80  malades  atteints 
-de  chancres  mous,  avec  ou  sans  compHcations. 

Covisa  et  Prieto,  Contera  et  Tapia,  Ledo  de 
VaUadolid,  Nicolas,  et  Bacassagne  (1928),  ainsi 
■que  plusieurs  autres  auteurs,  s’expriment  avec  en¬ 
thousiasme  sur  l’hetureuse  action  thérapeutique 
4u  vaccin  de  NicoUe. 

Bortat-Jacob  et  Poumeau-Delille  (1928)  expri¬ 
ment  l’opinion  que  le  traitement  par  le  vaccin 
■de  Nicolle  doit  être  surtout  appliqué  dans  les 
complications -du  chancre  mou,  sans  pour  cela 
négliger  son  traitement  local. 

Baurent  (1928),  dans  sa  communication  à  la 
Société  dermatologique  de  Strasbourg,  dit  tex¬ 
tuellement  : 

«  1926  est  la  date  où  nous  avons  commencé  à 
employer  systématiquement  les  injections  de 
vaccin  type  Dmelcds.  N’est-ce  pas  montrer  avec 
■évidence  que  si  l’on  peut  faire  quelques  réserves 
sur  l’action  du  vaccin  dans  le  traitement  du 
■chancre  lui-même,  on  ne  saluait  nier  son  action 
vraiment  triomphale  dans  le  traitement  du  bubon 
fluctuant,  même  prêt  à  s’ouvrir.  On  peut  dire 
qu’à  presque  tous  les  coups  l’on  gagne...  Nous 
n’avons  jamais  eu  de  succès  semblables,  jamais 
pareille  constance  avec  les  traitements  non  spéci¬ 
fiques  tels  que  les  injections  de  lait  ou  l’auto- 
hémothérapie.  » 

Plusieurs  autres  auteurs,  enfin,  confirmèrent 
les  résultats  thérapeutiques  du  vaccin  de  Nicolle 
appliqué  systématiquement  chez  les  malades 


atteints  de  chancres  mous  et  de  leurs  complica¬ 
tions. 

Poussés  par  les  heureux  effets  thérapeutiques 
signalés  par  les  différents  investigateurs  étrangers 
appHquant  la  vaccinothérapie  au  chancre  mou 
et  à  ses  complications,  nous  avons  cru  bon  d’apph- 
quer,  à  notre  tour,  cette  méthode  tant  aux  ma¬ 
lades  traités  à  l’hôpital  Ssmgros  qu’à  notre  clien¬ 
tèle  privée.  Nous  avons  alors  employé  le  vaccin 
qui  circule  dans  le  commerce  sous  le  nom  de  Dmel- 

Be  Dmelcos,  préparé  par  les  laboratoires  Specia 
(Anciens  Étabhssements  Poulenc  frères),  n’est, 
en  somme,  que  le  vaccin  de  Nicolle. 

Il  se  présente,  dans  le  commerce,  en  boîtes  de 
six  ampoules  de  capacité  croissante,  renfermant 
respectivement  un,  un  et  demi,  deux,  deux  et  demi 
et  trois  centimètres  cubes  d’émulsion. 

Chaque  centimètre  cube  renferme  deux  cent 
vingt-cinq  milhons  (225  millions)  de  bacilles  de 
Ducréy  dans  une  solution  titrée  à  cinq  pour  mille 
.  (5  p.  I  000  )  de.  sérum  physiologique  phéniqué. 

Pour  le  dosage  et  le  mode  d’emploi  de  ce  vaccin, 
nous  avons  respecté  les  instructions  incluses  dans 
chaque  boîte.  Nous  avons  toujours  administré 
les  injections  par  la  voie  intraveineuse,  en  com¬ 
mençant  par  le  plus  petit  dosage  (i  centimètre 
cube).  Chaque  injection  étant  suivie  d’un  mouve¬ 
ment  fiévreux  qui  variait  d’une  fois  sur  l’autre, 
nous  n’administrions  une  nouvelle  ampoule  que 
lorsque  la  fièvre  était  complètement  tombée. 

Ba  première  application  fut  faite  chez  17  ma¬ 
lades  et  les  résultats  en  furent  communiqués 
(avec  M.  le  professeur  G.  Photinos  et  son  assistant 
le  Dr  G.  S3aiopoulos)  à  la  séance  du  5  avril  1931 
de  la  Société  hellénique  des  maladies  vénériennes 
et  cutanées. 

Bes  17  cas  mentionnés  plus  haut  se  décomposent 
comme  suit  ; 

Malades  atteints  de  chancres  mous  avec  une 
adénite  inflammatoire  :  12. 

Malade  atteint  de  chancres  mous  avec  bu¬ 
bons  xdcérés  :  i. 

Malades  atteints  de  chancres  mous  avec  bubons 
en  suppuration  :  2. 

Malade  atteint  de  phymosis  avec  petits  bubons 
de  Nisbeth  ulcérés  :  i. 

Malade  atteint  d’ulcères  phagédéniques  :  i. 

Action  thérapeutique  da  Dmelcos.  —  De 
l’étude  des  travaux  qui  ont  été  pubhés  à  l’étranger 
sur  ce  sujet  et  des  observations  que  nous  avons 
faites  personnellement,  il  ressort  d’une  façon 
évidente  que  l’action  du  vaccin  Dmelcos  est  rapide 
et  stable  et  son  efficacité  supérieure  à  toutes  les 
autres  méthodes  appliquées  jusqu’à  ce  jour  dans 
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le  traitement  du  chancre  mou  et  de  ses  complica¬ 
tions. 

Quatre  ou  cinq  injections  (quelquefois  moins) 
suffisent  pour  guérir  des  chancres  dont  le  traite¬ 
ment  demanderait  plus  d’un  mois  par  les  méthodes 
thérapeutiques  ordinaires. 

C’est  surtout  dans  les  complications  du  chancre 
mou,  et  en  particulier  dans  les  bubons  à  l’état 
inflammatoire  ou  en  suppuration,  que  ce  vaccin 
a  donné  les  résultats  les  plus  caractéristiques.  Dès 
la  première  injection,  on  constate  que  l’inflamma¬ 
tion  ainsi  que  les  douleurs  —  spontanées  ou  pro¬ 
voquées  par  la  pression  du  doigt  —  rétrocèdent 
d’une  façon  très  nette  ;  le  bubon  disparaît,  presque 
toujours,  complètement  après  la  troisième  piqûre. 

Dans  les  bubons  suppurés,  on  constate,  après 
la  première  injection,  une  diminution  considérable 
de  la  suppuration  purulente  ;  à  la  quatrième 
piqûre,  la  disparition  du  pus  est  complète. 

On  enregistre  des  résultats  analogues  dans  les 
bubons  ulcérés  ;  l’écoulement  du  pus,  diminué 
d’intensité  immédiatement  après  la  première  injec¬ 
tion,  se  transforme,  après  la  troisième  piqûre,  en 
secrétion  séreuse,  pendant  que  l’aspect  des  sur¬ 
faces  ulcérées  commence  à  se  modifier  et  que 
s’ébauche  une  épidermisation. 

Après  la  sixième  piqûre,  la  cicatrisation  est 
presque  complète  (résultat  obtenu  en  dix-huit 
jours  pour  un  cas  et  en  vingt-six  jours  pour  un 
autre). 

Dans  im  cas,  les  résultats  obtenus  par  l’appli¬ 
cation  du  vaccin  ont  été  particulièrement  frap¬ 
pants. 

Il  s’agissait,  en  la  circonstance,  d’un  malade 
porteur  d’un  chancre  phagédénique  au  pli  ingui¬ 
nal  droit.  De  chancre  résista  à  tous  les  traitements 
locaux  pendant  plus  de  deux  mois  ;  six  injections 
de  Dmelcos  suffirent  pour  obtenir  la  guérison  com¬ 
plète  du  patient  et  sa  sortie  de  l’hôpital  au  bout 
de  trente  jours. 

Incidents  consécutifs  à  la  vaccinothéra- 
pie.^ —  Une  demi-heure  après  l’injection,  le  ma¬ 
lade  est  pris  d’un  fort  frisson,  semblable  à  celui 
du  paludisme,  et  qui  dure  de  quinze  à  trente 
minutes.  Da  température  s’élève  presque  toujours 
à  390  et  peut  même  atteindre  40°  et  400,5.  Des 
phénomènes  qu’on  enregistre  alors  sont  ceux  qui 
accompagnent,  d’une  façon  générale,  tous  les 
accès  fébriles  :  malaise,  céphalée,  pouls  accéléré, 
nausées  et  même  vomissements,  etc. 

Ce  mouvement  pyrétique  peut  durer  dé  douze 
à  quarante-six  heures  et  laisse  le  malade  dans  un 
certain  état  d’épuisement. 

Aux  injections  suivantes,  l’élévation  de  tempé¬ 
rature  est  moins  marquée  et  n’atteint  que  39° 
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ou  400  au  maxiihum  pour  ne  durer  que  de  huit  à 
douze  heures. 

Indications.  —  Ayant  en  vue  l’état  fébrile 
intense  qui  succède  à  chaque  injection  intravei¬ 
neuse  et  qui  oblige  presque  toujours  le  patient 
à  garder  le  Ut,  nous  estimons  qu’il  n’est  pas  pru¬ 
dent  de  soumettre,  sans  exception,  à  la  vaccino- 
thérapie  tous  les  malades  atteints  de  chancres 
mous.  Il  nous  paraît  préférable  de  n’appUquer, 
aux  cas  simples,  qu’un  traitement  ordinaire  local 
et  de  réserver  la  vaccinothérapie  à  ceux  qui  sont 
accompagnés  de  compUcation,  ou  encore  lorsque 
la  locaUsation  des  chancres  rend  vain  le  recours  à 
la  première  méthode. 

Des  observations  que  nous  avons  été  à  même 
de  faire  il  ressort  que,  à  notre  avis,  les  indications 
réeUes  du  vaccin  de  Dmelcos  devraient  être  les 
suivantes  : 

a.  Chancres  de  l’anus  et  du  méat  de  l’urètre 
ainsi  que  le  chancre  endopréputial  suivi  de  phy- 
mosis  ; 

b.  Chancres  phagédéniques  et  gangreneux  ; 

c.  Adénites  inflammatoires  ou  purulentes  ; 
tf.  Bubons  ulcérés. 

Contre-indications.  —  Un  conformité  avec 
ceux  de  nos  confrères  qui  se  sont  occupés  spéciale¬ 
ment  du  traitement  spécifique  du  chancre  mou 
et  de  ses  complications,  nous  déduisons,  des  obser¬ 
vations  que  nous  avons  été  à  même  de  faire,  qu’il 
n’existe  pas  de  contre-indications  réelles  à  l’emploi 
de  Dmelcos,  car  nous  n’avons  jamais  enregistré 
le  moindre  incident  fâcheux,  gravé,  dans  aucune 
réaction  fébrüe,  même  dans  les  plus  fortes. 

Il  est  pourtant  préférable  de  ne  pas  avoir  re¬ 
cours  à  cette  méthode  lorsqu’on  se  trouve  en  pré¬ 
sence  de  malades  chez  lesquels  la  vaccinothérapie 
intraveineuse  n’est  pas  indiquée  et  qui  éprouvent 
des  réactions  pyrétiques  élevées,  par  exemple  :  : 

a.  Chez  les  sujets  malingres  ou  épuisés  par  suite 
d’une  maladie  chronique  (tuberculose,  paludisme)  ; 

h.  Chez  les  sujets  atteints  d’insuffisance  hépa¬ 
tique,  néphrétique  ou  cardiaque  ; 

c.  Dans  les  cas  d’équilibre  colloïdal  instable, 
comme  chez,  l’asthmatique  ; 

d.  Chez  les  vieillards. 

Conclusions.  —  i.  De  vaccin  Dmelcos  est  un 
médicament  spécifique  du  chancre  mou  et  de  ses 
complications  ; 

2.  Des  résultats  thérapeutiques  sont  immédiats 
(notamment  dans  les  bubons  inflammatoires  ou 
purulents)  ;  la  guérison  s'obtient  après  deux,  trois 
ou  quatre  injections  ; 

3.  Des  bubons  ulcérés,  les  petits  bubons  de  Nis- 

beth  et  les  chancres  phagédéniques  exigent  quelques 
injections  supplémentaires  ;  ’  , 
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.  4.  Afin  d’éviter  ks  complications,  il  nous  paraît 
prudent  d’effectuer  les  six  injections  ; 

-5.  Chaque  injection  s’accompagne  d’une  forte 
réaction  fébrile,  sans  toutefois  qu’on  enregistre 
d’accidents  obligeant  le  malade  à  garder  le  lit  ; 

6.  Un  ernploi  plus  vaste  de  Dmelcos  est  rendu 
difiicile  par  la  réaction  fébrile  qu’il  provoque,  son 
application  rendant  nécessaire  l’hospitalisation 
du  malade  ; 

7.  Dans  le  cas  de  chancres  mous  simples,  il  est 
préférable  d’avoir  recours  au  traitement  local  ; 

8.  Des  principales  indications  de  la  vaccinothé- 
rapie  sont  :  les  bubons,  les  chancres  phagédéniques 
et  gangreneux  ; 

9.  D’application  du  vaccin  est  déconseillée 
chez  les  vieillards,  les  sujets  malingres,  et,  en 
général,  dans  tous  les  cas  où  la  vaccinothérapie  est 
interdite  comme  provoquant  de  fortes  réactions. 


LA  NÉGATIVATION 
ÉLECTRIQUE 

PREMIERS  RÉSULTATS  CLINIQUES 

Paul  AUBOURG 

Radiologiste  de  l’hôpital  Beanjon. 

Depuis  cinq  années  chez  les  animaux  à  Alfort, 
depuis  deux  années  chez  l’homme  à  Beaujon,  la 
négativation  permet  un  mode  nouveau  et  tout 
différent  des  applications  électrothérapeutiques 
habituelles  :  un  premier  appareil,  conçu  et  réalisé 
par  C.  Daville,  ingénieur  de  l’Rcole  supérieure 
d'électricité,  fournit  en  effet  une  forme  non  encore 
employée  d’électricité  dont  les  caractéristiques 
principales  sont  : 

i»  D’être  produites  à  DOSES  infeniïésimaees  : 
il  est  facile  de  les  constater  au  cours  des  applica¬ 
tions  ;  il  est  possible  de  les  mesurer  avec  des  appa¬ 
reils  de  laboratoires  de  physique  ; 

2°  De  pouvoir  être  utilisées  par  le  SEUi,  poee 
NÉGATIF,  mis  en  contact  avec  le  malade  :  d’où  le 
nom  de  négativation  ; 

3®  D’être  des  puesations  modueéES,  avec  des 
interruptions  beaucoup  plus  longues  que  les 
temps  d’action. 


Dans  un  ouvrage  très  documenté  sur  l’Êlec- 
trodynamique  du  muscle  —  dont  l’introduction 
est  un  curieux  exposé  de  philosophie  scientifique 
—  C.  Daville  a  montré  que  le  fonctionnement 
musculaire  strié  et  lisse,  et  d’une  manière  géné¬ 
rale  le  métabolisme  cellulaire  sont  conditionnés 
par  des  déplacements  intra  et  intercellulaires  de 


charges  électriques,  endogènes,  produites  par 
une  ACTION  ÉEËCTROGÈNE  DU  GEUCOSE,  qui  est  la 
substance  dynamogène  principale  assurant  l’éner¬ 
gétique  cellulaire  et  le  tonus  musculaire.  A.  Morin 
a  développé  ces  considérations  dans  sa  thèse  le 
Métabolisme  cellulaire  est-il  électro-chimique  ? 
(Paris,  1931). 

Da  théorie  classique  thermo-dynamique  de 
A.  Lavoisier' est  ainsi  remplacée  par  une  théorie 
électro-dynamique,  qui  cadre  parfaitement  avec 
les  travaux  d’Armand  Gautier  et  de  O.  Meyerhof. 
La  chaleur  n’est  qu’un  résidu,  tm  sous-produit, 
une  énergie  dégradée,  qui  ne  saurait  conditionner 
un  métabolisme  :  par  contre,  l’électricité,  avec 
son  extraordinaire  propriété  de  se  transformer 
instantanément  en  toutes  formes  d’énergie,  per¬ 
met  de  concevoir  son  action  énergétique  cellulaire 
et  partant  le  mode  de  fonctionnement  de  la  méca¬ 
nique  vitale. 

Potu:  appliquer  à  la  thérapeutique  animale  et 
humaine  cette  nouvelle  théorie  biologique,  il 
convenait  donc  de  concevoir  et  de  réaliser  une 
machine  électrogène  non  plus  à  effets  thermo¬ 
électriques,  mais  à  effets  électriques  purs  ;  ainsi 
le  premier  appareil  de  C.  Laville  a  été  établi  pour 
fournir  des  doses  physiologiques  d’électricité  sta¬ 
tique  à  bas  potentiel,  tendant  à  reproduire  les 
caractéristiques  physiques  de  tension,  de  quantité 
et  de  forme  des  charges  électriques  normales  des 
tissus  de  l’organisme  :  on  peut,  dès.  lors,  suppléer, 
par  leur  emploi,  aux  déficiences  ou  aux  défauts 
de  mobilisation,  morbides,  de.l’excitant  électrique 
de  la  fonction  musculaire  et  du  métabolisme  cellu¬ 
laire. 

i®  La  tension  est  très  basse  et  réduite  k  5  m 
7  volts.  S.  Leduc,  par  ses  courants  pulsatoires  ou 
galvaniques  interrompus,  opérait  tantôt  sur  iio 
volts  (chiens  et  lapins),  tantôt  sur  50  volts  (sur 
lui-même)  pour  provoquer  une  narcose  artificielle. 
J’ajoute  que  le  courant  de  S.  Leduc  était  en  cir¬ 
cuit  fermé,  alors  que  l’appareil  de  C.  LaviUe  est 
d’ordinaire  employé  en  circuit  ouvert. 

2°  La  quantité  est  d’un  ordre  inférieur  à  celui 
du  micro-ampère  {millionième  d’ampère),  alors 
que  les  quantités  les  plus  faibles  d’électricité 
employées  jusqu’à  présent  ont  toujours  été,  au 
minimum,  de  l’ordre  du  milliampère,  c’est-à-dire 
de  mille  à  un  million  de  fois  plus  élevées  :  en  dia¬ 
thermie,  par  exemple. 

30  La  forme  du .  courant  ou  mieux  des  dépla¬ 
cements  de  charges  électriques  (le  circuit  n’est  pas 
fermé  et  seul  le  pôle  négatif  est  utüisé)  est  dis¬ 
continue  :  le  nombre  des  pulsations  ou  interrup¬ 
tions  doit  s’établir  à  environ  72  par  seconde  (pro¬ 
fesseur  O.  Lesbouyriès). 

40  Mais,  surtout,  le  dispositif  peut-être  le  plus 
irnportant  de  l’appareil  de  C,  LaviUe  est  que  les 
intervalles  de  temps  qui  séparent  deux  décharges 
consécutives  sont  décuplés  par  rapport  au  temps  de 
durée  de  chacune  de  ces  décharges.  «  Si  l’appareil 
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est  réglé  pour  donner  72  pulsations  par  seconde  et 
que  la  modulation  (c’est-à-dire  le  rapport  du  temps 
de  passage  de  l’électricité  au  temps  de  repos  entre 
deux  décharges  successives)  soit  réglée  à  1/9,  cha¬ 
que  décharge  envoyée  au  malade  durera  1/720® 
de  seconde  et  chaque  repos  9/720®  de  seconde.  De 
telle  sorte  que,  dans  un  traitement  de  dix  minutes, 
le  patient  ne  recevra  effectivement  de  l’électricité 
que  durant  une  minute  »  (G.  Desbouyriès,  P.  Go¬ 
ret  et  J.  Guilhon).  L’effet  de  surprise  recherché 
pour  déclencher  l’action  qui  régularisera  le  com¬ 
portement  électrique  cellulaire,  déséquilibré  ou 
dévié  par  rme  cause  morbide,  sera  d’autant  plus 
actif  que  les  interruptions  sont  très  longues.  Si 
la  négativation  produit  un  heureux  effet,  elle  doit 
être  interrompue  pour  ne  pas  provoquer  tm  contre- 
effet  de  blocage  qui  viendrait  annihiler  le  premier. 
De  choc  thérapeutique  doit  être  intermittent  : 
la  continuité  crée  la  fatigue,  la  contracture  et  le 
manque  de  réaction,  alors  quel’intermittence,  judi¬ 
cieusement  choisie,  entraîne  l’effet  de  surprise  et 
le  rétablissement  du  péristaltisme  cellulaire  nor¬ 
mal. 


Il  s’agit  donc  de  l'emploi,  en  électrothérapie, 
de  doses  infinitésimales,  physiologiques  ;  leur  action 
apparaît,  avec  l’appareü  de  C.  Daville,  comme  un 
puissant  modificateur  du  métaboHsme  cellulaire. 

Des  résultats  thérapeutiques  ont  été  d’abord 
étudiés  à  la  clinique  de  l’Ecole  vétérinaire  d’Al- 
fort  sur  des  chiens,  des  chats,  et  des  poules  (pro¬ 
fesseur  G.  Desbouyriès,  P.  Goret  et  J.  Guühon)  et 
communiqués  à  l’Académie  vétérinaire  de  France 
(t.  V,  1932,  n®  3). 

Puis,  chez  l’homme,  M.  Mercier,  P.  Chevallier, 
A.  Morin,  les  premiers,  ont  publié  des  observations 
démonstratives  des  effets  de  la  négativation 
électrique,  dans  toute  tme  série  d’affections  aiguës 
et  chroniques  rebelles,  traitées  rapidement  avec 
succès  dtxrables. 

Depuis  octobre  1931,  au  laboratoire  central 
d’éléctro-radiologie  de  l’hôpital  Beaujon,  ont  été 
soignés  par  négativation  près  de  300  malades 
dont  un  très  grande  nombre  étaient  des  «ratés» 
d’autres  méthodes.  Des  bons  résultats  immédiats 
ont  été  dans  la  suite  contrôlés,  la  plupart  des 
traités  ayant  répondu  à  notre  convocation  ou  à 
notre  demande  de  renseignements  sur  les  résultats 
éloignés  de  leur  traitement. 

Nous  avons  constaté  que  la  négativation  paraît 
avoir  tme  action  décongestive  et  une  action  anal¬ 
gésique  considérable.  De  plus,  appliquée  en  cer¬ 
tains  points  déterminés,  elle  peut  exciter  des  réflexes 
vago-sympathiques  et  exercer,  par  leur  intermé¬ 
diaire,  une  action  modificatrice  profonde  de  la 
morphologie  et  de  la  physiologie  motrice  des  dif¬ 
férents  organes,  comme  nous  l’avons  constaté 
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sur  l’estomac  efr  l’intestin,  lors  des  examens  aux 
rayons  X. 

Des  applications  faites  dans  mon  laboratoire 
confirment  cette  opinion  des  premiers  observa¬ 
teurs  :  «Contrairement  à  ce  qui  se  produit  avec 
tous  les  dispositifs  électrothérapiques  connus,  où 
l’électricité  émanant  du  pôle  négatif  est  considérée 
comme  ayant  des  effets  excitants,  la  négativa¬ 
tion  par  le  dispositif  de  C.  Daville  donne  incontes¬ 
tablement  im  effet  sédatif  et  analgésique  :  il  n’y  a 
cependant  pas  là  d’antinomie  avec  les  données 
classiques  :  dans  la  réalité,  grâce  à  la  modulation 
employée,  la  négativation  produit  tme  vaso¬ 
constriction  nette  et  un  effet  primaire  décongestif 
et  secondaire  analgésique.  »  Cette  affirmation  du 
professeur  Desbouyriès  et  de  MM.  P.  Goret  et  J. 
Guilhon,  d’après  leurs  observations  sur  les  ani¬ 
maux,  est  chaque  jour  vérifiée  dans  nos  applica¬ 
tions  cliniques. 

D’application  est  en  dessous  du  seuil  de  la  sen¬ 
sation;  les  malades  ne  ressentent  ni  le  moindre 
picotement,  ni  le  moindre  frémissement,  ni  la 
moindre  chaleur.  Et,  cependant,  le  sujet  dans  tout 
son  être,  des  pieds  à  la  tête,  entre  en  vibration. 
On  peut  les  déceler,  sous  tme  première  forme 
électro-magnétique,  par  la  membrane  d’un  écou¬ 
teur  téléphonique  dont  le  jack  est  appuyé  sur 
n’importe  quel  point  du  corps  du  sujet  pendant  la 
négativation,  comrne  s’il  était  soumis  à  un  massage 
électrique  cellulaire  ;  dans  son  entier,  le  malade 
vibre,  sans  s’en  douter,  totalement  insensible. 

C’est  probablement  à  ces  vibrations  générales 
qu’il  faut  attribuer  un  effet  inattendu  des  appli¬ 
cations  de  négativation  chez  de  nombreux  sujets 
traités,  après  plusieurs  séances  ;  une  transfor¬ 
mation  surprenante  et  parfois  impressionnante  DE 
d’état  générât.  Des  malades  accusent  une  sensa¬ 
tion  de  bien-être,  de  détente  générale,  particu¬ 
lièrement  prononcées  chez  les  spasmés  et  les  con¬ 
tracturés.  De  sommeil  réapparaît,  les  facultés  sen¬ 
sorielles  et  psychiques  reviennent  vers  leurs  taux 
normaux.  De  façon  courante,  les  modifications  du 
visage  soulignent  un  aspect  floride  de  fin  de  con¬ 
valescence. 

Un  autre  fait  doit  être  signalé  :  c’est  la  possibi¬ 
lité  de  réactivation  temporaire  du  sjmdrome  traité, 
au  début  du  traitement  ;  il  est  fréquent  de  cons¬ 
tater,  lors  des  premières  séances,  ime  exacerbation 
des  symptômes  :  une  douleur,  ime  glycosurie,  des 
symptômes  d’asthme,  peuvent  augmenter  ;  les 
médecins  vétérinaires  l’ont  constaté  sur  les  tu¬ 
meurs  chez  les  animaux  ;  personnellement,  je  l’ai 
constaté  sur  des  lésions  de  radiodermite  chroni¬ 
que.  Da  courbe  montante  de  ces  exacerbations 
rappelle  la  courbe  générale  ascendante  des  méta¬ 
bolismes  cellulaires  bien  connue  dans  sa  forme  phy¬ 
siologique  qui  est  la  secousse  musculaire.  Cette 
courbe  ascendante  peut  durer  quelques  jours 
(avec  une  moyenne  de  deux  à  cinq  jours)  ;  elle 
s’est  montrée  comme  un  élément  très  favorable  du 
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pronostic,  par  opposition  à  d’autres  cas,  plus 
rares,  sans  réactions  ou  à  réactions  retardées,  qui 
peuvent  devenir  des  oscillants,  à  pronostic  moins 
certain  et  plus  tardif. 

Enfin,  sur  plus  d’un  millier  d’appHcations  faites 
à  Beaujon,  je  puis,  comme  A.  Morin  dans  sa  thèse, 
«  sans  aucrmes  restrictions  affirmer  que  l’emploi  de 
la  méthode  est  rigoureusement  sans  danger»  : 
je  n’ai  pas  constaté  le  moindre  incident. 


Je  n’envisagerai,  dans  cet  article,  que  nos  pre¬ 
miers  résultats  cliniques  de  malades  traités  pour  : 

Algies  post-traumatiques  ; 

Névralgies  et  néphrites; 

Glycosurie. 

I.  —  Aigles  post-traumatiques. 

Ees  algies  post-traumatiques  ou  bien  ont  été 
soignées  directement  par  négativation,  ou  bien 
concernent  des  cas  déjà  traités  sans  succès  avec 
peu  ou  pas  d’amélioration  par  d’autres  méthodes 
(massage,  diathermie,  courant  continu,  ionisa¬ 
tion,  etc.). 

Leur  histoire  clinique  est  presque  superposa¬ 
ble  :  traumatisme,  douleurs  tardives  spontanées 
en  un  ou  plusieurs  points  et  réveillées  à  l’occasion 
d’un  mouvement  volontaire  ou  involontaire.  Je 
n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  tous  ces  malades 
ont  été  radiographiés  :  la  recherche  de  la  chronaxie 
a  été  faite  chez  un  certaia  nombre. 

L’observation  suivante  est  le  prototype  dq  ces 
séquelles  douloiueuses  d’im  traumatisme  :  mMade 
de  soixante-huit  ans,  chute  sur  l’épaule' droite,  le 
14  juillet  1931.  Radiographie  :  fracture,  sans  dépla¬ 
cement  du  bord  axillaire  de  hpmoplate,  au-dessous 
de  la  cavité  glénoïde.  Envoyé  à  l’électrologie  par 
M.  Guimbellot,  chirurgien  de  Beaujon.  38  séances 
de  diathermie  et  d’ionisation  iodurée  en  septembre 
et  octobre  1931.  Massages.  Négativation  en  no¬ 
vembre  1933  ;  disparition  du  syndrome  doidou- 
reux  à  la  sixième  séance.  Revu  le  28  février  1933  : 
«  les  douleurs  spontanées  et  provoquées  n’ont  pas 
reparu  depuis  la  négativation.  Quoique  le  bras 
soit  faible  et  atrophié,  les  mouvements  s’exécutent 
sans  douleur  quinze  mois  après  la  fin  du  traite¬ 
ment  ». 

Le  syndrome  douloureux  disparaît  ; 

Rarement,  après  rme  seule  première  séance  ; 
c’est  cependant  le  cas  d’un  malade,  tombé  dans 
un  escalier  trois  jours  auparavant,  souffrant  de 
la  région  lombo-sacrée,  avec  de  grandes  difficultés 
de  la  marche  et  rentrant  chez  lui,  après  la  séance,  à 
pied,  sans  aucune  douleur. 

Le  plus  souvent,  vers  la  sixième  séance. 

Exceptionnellement,  après  dix  séances. 


II. —  Névralgias  et  névrites. 

Les  névralgies  et  névrites  traitées  concernent 
75  malades  :  15  sciatiques,  7  névralgies  du  plexus 
brachial,  12  névralgies  cervico-occipitales,  7  lum¬ 
bagos,  34  névralgies  et  névrites  diverses. 

_  L’histoire  clinique  de  ces  malades  est  tellement 
variable  qu’il  est  impossible  de  faire  un  tableau 
d’ensemble  ;  il  conviendrait  mieux  d’examiner 
chaque  cas  en  particulier,  comme  le  montrent  nos 
livres  d’observations. 

Quant  aux  résultats,  il  est  des  cas  totalement 
guéris  :  au  premier  Congrès  de  thérapeutique 
(octobre  1933),  j’ai  présenté  un  malade  qui  m'avait 
été  adressé  par  F.  Rousseau  avec  le  diagnostic 
«sciatique  rebelle  chez  un  diabétique». 

Cet  ingénieur  des  Mines,  de  cinquante-deux  ans, 
raconte  que  sa  mère  et  sa  grand’mère  ont  eu 
sciatique  et  diabète.  Il  est  lui-même  diabétique 
depuis  sept  ans,  avec  glycosurie  oscillant  entre  10 
et  32  grammes  de  sucre  par  vingt-quatre  heures. 
~Une  sciatique  progressivement  douloureuse 
s’est  installée  en  décembre  1932,  avec  crises. 
aTguës,  insomnie,  impossibilité  de  marcher  et  de 
s’asseoir,  points  et  zones  douloureux  sur  tout  le 
trajet  du  sciatique.  Il  a  été  obligé  d’abandonner 
son  métier  et  ses  occupations,  et  de  demander  un 
congé  d’un  an  au  ministère  des  Travaux  publics. 
Toutes  les  médications  chimiques  ont  été 
employées  ;  il  a  absorbé  une  boîte  d'atophan  en 
vingt-quatre  heures  ;  il  n’y  a  pas  eu  de  traitement 
antérieur  par  les  agents  physiques. 

Le  traitement  par  négativation  électrique  a 
été  quotidien,  du  4  au  20  mai  1933,  et  voici,  sous 
la  dictée  du  malade,  la  progression  de  son  amélio¬ 
ration  après  les  séances  d’électrisation  à  doses 
infinitésimales  et  modifiées  : 

«3®  jour  :  Disparition  des  douleurs.  Je.  ne  veux 
plus  prendre  de  médicaments. 

4®  jour  :  Première  bonne  nuit  sans  hypnotique. 

5®  jour  :  Je  ne  souffre  plus  couché.  Je  souffre 
encore  debout  et  assis. 

6®  jour  ;  Je  peux  m’asseoir  sans  douleur. 

8®  jour  :  J’ai  pu  faire  une  longue  marche. 

10®  jour  :  J’ai  pu,  assis  sur  un  banc,  assister 
sans  douleur  â  un  match  de  boxe. 

12®  jour  :  Tout  le  syndrome  douloureux  a  dis¬ 
paru,  sauf  de  légères  crampes  douloureuses  dans 
la  fesse,  par  intermittences  ;  ces  crises  durent 
vingt  minutes,  quatre  à  ciiq  fois  par  jour. 

16®  jour  :  Etat  local  parfait;  j’ai  pu  conduire 
mon  auto,  dans  la  même  journée,  sur  350  kilo¬ 
mètres.  Etat  général  amélioré  de  90  p.  100,  retour 
de  l’activité  physique  et  sensorielle  à  la  normale. 
Je  puis  de  nouveau  exercer  mon  métier.  »  _ 

Mais  surtout,  fait  inattendu,  en  fin  de  traite¬ 
ment,  la  glycosurie  était  tombée  à  85  centigrammes 
par  litre,  soit  181,40  par  vingt-quatre  heures,  et 
ceci  sans  traitement  spécial,  sans  modification  de 
régime.  La  réduction  du  sucre  était  teffe  que 
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J.  Pioux,  qui  faisait  le  dosage  du  sucre  urinaire, 
rechercha  de  suite  et  spontanément  s’il  existait 
des  corps  cétoniques  ;  ceux-ci,  heureusement 
poitr  le  malade,  n’ont  pas  été  décelables.  L’absence 
de  glycosurie  a  persisté  :  le  27  septembre  1933, 
cinq  mois  après  la  cessation  du  traitement,  ü  n’y 
avait  plus  trace  de  sucre  urinaire, 

he  cas  de  ce  malade  n’est  pas  un  fait  isolé  :  un 
tiers  des  névralgies  et  névrites  ont  ainsi  évolué 
vers  une  guérison complèteou presque  complète  en 
une  vingtaine  de  jours  :  les  deux  autres  tiers  n’ont 
eu  que  des  améliorations  variant  de  50  à  90  p.  100. 

Tout  naturellement,  nous  avons  recherché  les 
causes  probables  de  ces  guérisons  incomplètes  et 
nous  avons  constaté  que  l’étude  et  le  traitement, 
de  l’étiologie  et  surtout  de  l’état  humoral, 
doivent  précéder  ou  accompagner  le  traitement 
électrique.  Tes  déficiences  ou  les  déviations  des 
humeurs  conditionnent  le  traitement  électrique  : 
il  convient,  dès  lors,  de  connaître  les  pTî  sanguin 
et  urinaire,  la  formule  leucocytaire,  la  numération 
et  la  valeur  globulaires  et,  s’il  y  a  lieu  et  si  possible, 
de  rétablir  les  équilibres  acido-basique  et  glo¬ 
bulaire,  pour  obtenir  les  meilleurs  résultats.  Te 
fait  est  d’autant  plus  important  que  la  pratique 
nous  a  montré  des  modifications  humorales 
insoupçonnées  et  importantes  après  certaines 
médications  physiques  et  chimiques,  même  à 
échéances  de  plusieurs  mois  :  l’auto-observation 
de  S.  Mélamet  en  a  été  l’illustration  à  la  Société 
de  médecine  de  Paris  (28  octobre  1933). 

Cette  adaptation  nécessaire  du  traitement  élec¬ 
trique  à  l’état  humoral  n’est  pas  ime  notion  nou¬ 
velle.  En  1833,  il  y  a  donc  cent  ans,  C.  Becquerel, 
l’ancêtre,  l’avait  bien  vu.  Dans  son  Traité  d’élec¬ 
tricité  (vol.  I,  p.  325)  sont  rapportées  deux  com¬ 
munications  de  Orioli  à  la  Société  de  médecine  de 
Bologne  et  de  Donné  à  l’Académie  des  sciences  de 
France  :  les  deux  auteurs  conseillent  l’étude  des 
«  secrétions  »,  afin  de  faire  naître  dans  l’organisme 
un  état  électrique  propre  à  déterminer  des  effets 
contraires,  quand  on  aura  su  «si  ces  secrétions 
sont  acides,  neutres,  ou  alcalines  ». 

Ta  conclusion  pratique  est  la  nécessité  de  con¬ 
naître  l’état  humoral  avant  tout  traitement  élec¬ 
trique,  de  façon  à  le  modifier  et  à  le  rétablir,  si 
possible,  vers  la  normale.  Et  cet  examen  est  d’au¬ 
tant  plus  formellement  indiqué  que  le  malade 
aura  subi  un  traitement  antérieur,  surtout  par 
les  agents  physiques. 


■  II.  —  Glycosurie. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  souligner  qu'il  n’était  nulle¬ 
ment  dans  mon  intention  d’ipstituer  un  traitement 
du  diabète  par  la  négativation  électrique.  Seul, 
un  hasard  heureux  d’observations  cliniques  m’a 
permis,  chez  des  malades  traités  pour  d’autres 
syndromes  et  en  même  temps  glycosuriques,  de 
Le  Gérant  ;  J. -B.  BAII.WÈRB. 
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constater  un  fait,  inattendu,  indéniable,  répété, 
de  disparition  ou  de  diminution  notable  du  sucre 
urinaire,  après  quelques  séances  de  négativation. 

A  la  Société  des  chirurgiens  de  Paris  (7  juillet 
1933)  Abel  Desjardins  a  présenté  son  auto-obser¬ 
vation  de  glycosurie  très  améliorée  sans  aucun 
autre  traitement,  sans  régime  spécial,  à  la  suite  de 
ce  nouveau  mode  d’application  de  l’électrothéra- 
pie.  A  la  même  séance,  j’ai  apporté  le  résumé  des 
quatre  premiers  cas  de  glycosurie  disparue  ou 
nettement  diminuée,  après  négativation  :  l’un  de 
ces  cas  avait  été  traité  par  mon  collègue  colla¬ 
borateur  et  ami  P.  Porcher. 

A  la  Société  de  médecine  de  Paris  (28  octobre 
1933).  j’ai  présenté  huit  autres  cas,  avec  une  cons¬ 
tante  amélioration  de  l’état  général  et  une  dimi¬ 
nution  ou  disparition  de  la  glycosurie  :  la  glycé¬ 
mie  a  suivi  la  même  marche  descendante,  en  par¬ 
ticulier  pour  un  malade  du  service  du  professeur 
agrégé  P.  Harvier,  à  l’hôpital  Beaujon.  ‘ 

Sans  préjuger  d’un  mécanisme  certain,  nous 
sommes  enclins,  C.  Tayille  et  moi,  à  faire  certain 
rapprochement  entre  :  les  modifications  du  pTi, 
les  variations  des  formules  leucocytaires  dont 
J.  Tanos  a  cité  deux  exemples  à  la  Société  des 
cliirurgiens  de  Paris,  et  les  modifications  de 
la  glycosurie  et  de  la  glycémie,  après  traitement 
par  des  doses  infinitésimales  et  modulées  d’élec¬ 
tricité.  Tous  ces  phénomènes  peuvent  être  la 
résultante  d’un  rétablissement  d’équilibre  tissu¬ 
laire  et  humoral  dont  on  pourrait,  peut-être, 
trouver  tme  expression  dans  des  variations  de 
l’équilibre  vago-sympathique,  dont  le  rôle  a  été 
mis  en  valeur  par  nos  spécialistes  du  diabète  et 
du  sympathique. 

Quelle  sera  pour  ces  13  premiers  malades  l’évo¬ 
lution  de  leur  maladie  diabétique  :  je  me  garderai 
bien  d’en  préjuger.  Mais,  déjà,  nous  avons  un 
résultat  stabilisé  depuis  seize  mois  et  quelques 
autres  stabilisés  depuis  plusieurs  mois.  Seule,  la 
répétition  des  fait^  jusqu’ici  observés  poiura 
nous  fixer  .sur  le  pr(i)nostic  éloigné  ;  par  contre,  le 
pronostic  immédiat,  dans  cette  première  série  de 
malades,  s’est  montré  si  favorable  qu’il  justifie, 
pour  im  syndrome  si  délicat  à  soigner,  nos  pre¬ 
mières  publications  de  faits  cliniques. 

Mais,  pour  avoir  toute  la  précision  désirable, 
il  conviendrait  que  ces  premiers  cas  d’action  de 
la  négativation  électrique  siu  la  glycosurie 
fussent  rigoureusement  contrôlés,  sur  un  certain 
nombre  de  malades,  à  régime  fixe  et  surveillé, 
et  dont  les  bilans  urinaire  et  sanguin  pourraient 
être  régulièrement  établis  :  ce  sera  le  but  d’une 
prochaine  série  d’observations. 


2448-32.  —  CoRBEii,.  Imprimerie  Crétê. 
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POLYMYOSITES 
RHUMATISMALES 
DE  L’ENFANCE 


L.  CAUSSADE  et  S.  ALESHKOWSKA  (i 

Professeur  de  clinique  médicale  Stagiaire  de  clinique  médicale 
infantile  infantile 

de  la  Faculté  de  médecine  de  Nancy. 

C’est  vers  1870  que  les  polymyosites  ont  été 
introduites  en  nosologie,  grâce  aux  travaux  de 
quelques  auteurs  allemands  (Wagner,  Hepp  et 
UùVerriclit).  Mais,  comme  elleâ  sont  peu  fré¬ 
quentés,  elles  n’ont  fait  l’objet  que  de  rares  études 
et,  aujourd’hui  encore,  tous  les  chapitres  de  leur 
histoire  sont  loin  d’être  parvenus  à  un  degré  satis¬ 
faisant  d’achèvement. 

G’èst  sür  la  symptomatologie  que  se  soùt  accu¬ 
mulées  les  recherches  les  plus  ;iombreuses.  Il  s’en 
dégage,  à  l’heure  actuelle,  que  les  polymyosites 
sont  des  affections  d’ime  grande  complexité 
sémiologique,  dans  lesquelles  l’inflâmtnation  se 
limite  rarement  aux  muscles  striés  (polymyosite 
pure  de  ]?oucart).,  mais  se  propage  le  plus  souvent 
soit  à  la  peau  (dermatomyosite  :  Unverricht,  1981, 
et  poïldlodermatomyosite  :  Petges,  1906),  soit  aux 
nerfs  (neurômÿosite  :  Senator,  1888),  Sôit  aux  vais- 
sçaux  provoquant  ^des  hémorra^es  (polymyosite 
hémorragique  :  Prinzing,  1890). 

ly'anatomie  pathologique  et  l’étiologie  des  poly¬ 
myosites  comportent  également  de  nombreux 
points  obscurs.  Au  point  de  vue  anâtomo'-patho- 
logiqùe,  on  connaît  peu  de  cas  dans  lesquels  fut 
faite  la  biopsie  des  muscles,  de  la  peau  et  des  nerfs. 
De  même,  au  point  ’ de  vue  étiologique,  on  sait 
seulement  t[Ue  les  polymyosites  peuvent  succéder 
à  des  intoxications,  des  auto-intdxications  et  des 
infections. 

N’y  aurait-il  eu  par  conséquent  dans  les  deux 
observations  chdessouS  que  quelques  patticula- 
xités  cliniques  et  un  bon  exameu  histologique  à 
faire  connaître,  que  nous  aurions  été  fondés  de  les 
publier.  ■  < 

Mais  elles  offrent,  selon  nous,  un  intérêt  plus 
grand  encore  parce  qu’elles  ouvrent  un  aperçu 
nouveau  sur  l’étiolo^e.  Elles  nous  conduisent 
en  effet  à  nous  demander  si  certains  cas  de  poly¬ 
myosites  ne  sont  pas  des  formes  méconnues  de 
rhüihàtisnie  articulaire  aigu  où,  poür  parlér  plus 
justement,  une  variété  curieüSé  de  cette  maladie 
rhumatismale  dont  les  formes  extra-articufaires 

,  (t)  S.  Albshkowska,  Cottsidéràtiona .  sur  le«  polymyo¬ 
sites  protppathiques,  principalement  dans  l’énfance.  Th^e 
Nancy,  1932. 
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sont,  comme  l’a  monté  Grenet,  précisément  fré¬ 
quentes  chez  l’enfant. 

Voici  les  faits  : 

OBSBavÀMON  I.  —  Polydermatoinyoslte.  —  .Si¬ 
mone  B...,  âgée  de  huit  ans,  est  admiseàla  clinique  infan¬ 
tile  pour  gonflement  et  durcissement  de  la  peau  et  des 
muscles  des  quatre  membres  avec  impotence  fonction¬ 
nelle  marquée. 

Aniécédettts  héréditaires  et  collatéraux.  ■ — •  Le  père  et  la 
mère  sont  bien  portants.  Pas  de  fausses  couches.  Enfant 
unique. 

Antécédents  personnels.  —  L’enfant  est  née  à  terme, 
dans  des  conditions  normales,  pesant  3  kilogrammes. 
Nourrie  au  sein  jusqu’à  l’âge  dfe  quatorze  mois,  elle  a 
eu  sa  preniiére  dent  â  six  mois  et  a  commèncé  à  marcher 
à  seize  mois.  À  l’âge  de  dix  mois  elle  a  fait  une  bronchite 
et,  depuis,  elle  a  conservé  une  certaine  sensibilité  de  l’ap¬ 
pareil  respiratoire.  Elle  s’enrhumait  facilement,  ce  qui 
a  motivé  l’ablation  des  amygdales  et  des  végétations  adé- 
noïdîennes  à  l’âge  de  trois  ans.  A  l’âge  de  cinq  ans, 
rougeole  assez  grave  compliquée  d’otite  et  d’une  mastoï¬ 
dite  qui  a  nécessité  la  ttépanatlon. 

Maladie  actuelle.  —  Au  début  du  mois  de  septembre, 
l’eüfânt  se  déclare  indisposée  et  se  plaint  de  céphalées 
intenses  avec  envies  de  Vomir.  Elle  se  couche,  et  le  len¬ 
demain  tous  les  malaises  se  dissipent  ;  elle  est  vive,  joue 
avec  les  autres  enfants.  Mais,  deux  jours  plus  tard,  les 
mêmes  troubles  réapparaissent,  l’enfant  garde  le' lit  et 
est  mise  à  la  diète  lactée. 

Ce  malaise  persistait  depuis  une  quinzaine  de  jours 
quand,  brusquement,  apparaît  un  gonflement  diffus  des 
quatre  membres  avec  induratioù  musculaire  et  impotence 
fonctionnelle.  Pourtant  l’état  général  reste  bon,  l'enfànt 
ne  souffre  nullement,  mange  et  dort  bien.  Un  médecin 
consulté  pense  à  un  œdème  d’origine  rénale,  prescrit 
des  dimétiques  et  un  régime  déchlorüré,  mais  lè  gonfle¬ 
ment  persistant  malgré  ce  traitement  et  s’accompagnant 
de  raideur  et  de  dureté  ligneuse  des  muscles,  11  envole  la 
fillette  à  l’hôpital. 

EMmên  clinique.  L’état  général  paraît  excellent, 
le  poids  et  la  taille  sont  normaux  (19  kilogrammes, 
i“,i3).  Aucim  stigmate  squelettique  de  rachitisme  ou  de 
syphilis  héréditaire. 

Légère  hyperthermie  entre  37“-38®. 

On  est  frappé  par  l’aspect  des  membres  :  les  avant- 
bras  et  les  jambes,  augmentés  de  volume  d’ime  façon 
symétrique,  paraissent  boudinés  ;  les  doigts  demeurent 
modérément  fléchis  dans  la  paume  delamain  et  ne  peuvent 
être  complètement  étendus.  A  la  palpation,  au  lieu  de 
trouver  la  consistance  habituelle  de  la  peau,  on  éprouve 
une  sensation  de  dureté  ligneuse  tout  à  fait  caractéris¬ 
tique  aVec  impossibilité  d’imprimer  un  pli  aux  téguments 
frappés  ;  toutefois,  les  téguments  peuvent  encore  être 
mobilisés  sur  les  plans  profonds  sans  provoquer  la  moindre 
douleur.  Cet  état  d’induration  prédomine  surtout  au 
niveau  des  extrémités  en  diminuant  vers  la  racine  des 
membres.  Eas  dè  placards  érythémateUk  ni  de  zone  de 
pigmentation  anormale.  Le  -tronc  et  la  faCe  semblent 
intacts. 

Les  muscles  correspondant  aux  territoires  cutanés 
frappés  sont  Indurés  eux  aussi,  et  il  eSt  impossible  de  les 
mobiliSêr  sür  les  plans  OsSèUS.  Là  forcé  musculaire  éSt 
diminuée  d’une  façon  globale  aux  quatrèimembres.  au 
niveau  deâ  fléchisseurs  des  doigts  il  existé  Un  certain 
N®  49. 
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degré  de  rétraction  tendineuse  avec  impossibilité  de  réa¬ 
liser  1  'extension  complète  des  doigts  sur  la  main  ;  de  même 
l’extension  complète  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  du 
pied  sur  la  jambe  rencontre  une  résistance  élastique 
impossible  à  vaincre. 

Les  réflexes  tendineux  sont  fortement  diminués  aux 
quatre  membres,  les  réflexes  cutanés  s’effectuent  norma¬ 
lement. 

On  ne  constate  ni  atrophie,  ni  diminution  notable  de 
la  température  locale. 

Etat  des  grands  appareils.  — -  La  pointe  du  cœur  bat 
à  90  dans  le  cinquième  espace  Intercostal  en  dehors  du 
mamelon.  L’auscultation  fait  entendre  un  souffle  rude 
holosystolique,  à  siège  apexien,  se  propageant  dans  l'ais¬ 
selle.  La  petite  malade  n’accuse  cependant  aucun  trouble 
fonctionnel,  ni  palpitations,  ni  dyspnée  d’effort. 

A  l’examen  du  ventre  on  constate  que  l’abdomen  est 
souple,  dépressible,  non  douloureux.  Le  foie  n’est  pas 
augmenté  de  volume.  La  rate  dépasse  légèrement  le 
rebord  costal. 

La  malade  tousse  de  temps  en  temps.  Elle  est  atteinte 
de  pharyngite  granuleuse  et,  à  l’auscultation,  on  trouve 
des  râles  de  bronchite  diffuse. 

Urines  normales,  limpides,  ne  contenant  ni  sucre,  ni 
albumine,  ni  cylindres. 

Recherches  de  laboratoire.  —  La  radiographie  des  quatre 
membres,  malgré  les  lésions  constatées,  ne  révèle  rien 
d’anormal,  il  n’y  a  pas  de  zones  de  décalcification,  les  os 
ne  sont  pas  augmentés  de  volume  ;  l’image  des  muscles 
est  absolument  homogène  ;  on  n'y  voit  pas  de  noyaux 
d’ossification,  ce  qui  permet  d’écarter  le  diagnostic  de 
myosite  ossifiante  progressive. 

En  revanche,  les  rayons  X  démontrent  l’existence 
d’un  processus  de  bronchite  chronique  caractérisé  par 
l’épaisissement  des  grosses  bronches,  siurtout  à  droite,  et 
l’hypertrophie  du  ventricule  gauche. 

L’analyse  du  sang  ne  décèle  pas  d’anémie  globulaire 
(globules  rouges  .-4  520  000)  mais  une  hyperleucocytose 
marquée  avec  prédominance  des  pol3mucléaires  neutro¬ 
philes  (globules  blancs  :  24  000,  polyneutrophiles  :  82  p. 
100,  éosinophiles  :  i  p.  100,  mononucléaires  :  7  p.  100, 
lymphocytes  :  10  p.  100,  hémoglobine  ;  90  p.  100).  La  cal¬ 
cémie  est  normale. 

La  réaction  de  Bordet-Wassermann  selon  le  procédé  de 
Calmette-Massol  (fixation  de  l’alexine  avec  le  sérum 
chauffé)  est  partiellement  positive  ;  le  sérum  fixe  cinq 
unités  ;  au  contraire,  la  réaction  avec  fixation  à  la  gla¬ 
cière  (type  Jacobsthal)  et  la  réaction  de  Kahn  (opacifi. 
cation)  sont  négatives.  Enfin,  la  cuti-réaction  à  la  tuber¬ 
culine  est  négative. 

Biopsie  d’un  fragment  de  peau  et  de  muscle.  —  Un  frag¬ 
ment  cutanéo-musculaire  prélevé  au  niveau  de  la  face 
externe  de  la  jambe  droite  est  fixé  dans  le  formol  à  i  p.  10 
et  coloré  avec  l’hémalun-éosine.  L’examen  histologique 
fait  par  M.  le  professeur  agrégé  Watrin  à  donné  les  ren¬ 
seignements  suivants  : 

Peau  ;  L’épiderme  est  à  peu  près  normal.  Les  diffé¬ 
rentes  assises  cellulaires  sont  conservées;  la  couche  cor¬ 
née  paraît  toutefois  augmentée  de  volume.  Le  corps 
muqueux  de  Malpighi  est  intact. 

Le  derme  est  le  siège  d’une  inflammation  subaiguë  à 
prédominance  périvasculaire  ;  il  y  a  autour  des  vais¬ 
seaux  des  manchons  de  cellules  lymphoïdes  que  l’on 
reconnaît  à  leurforte  chromaticité  ;  onrctrouveégalement 
ces  cellules  rondes  dans  la  gaine  des  nerfs  et  dans  la  paroi 
des  glomérulcs  sudoripares.  Les  corps  papillaires  et  le 
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chorion  sont  condensés  et  en  certains  endroits  les  papilles 
dermiques  ont  disparu. 

Muscle  ;  A  un  faible  grossissement  :  augmentation  con¬ 
sidérable  du  nombre  de  noyaux  de  fibres  musculaires, 
et,  dans  le  tissu  conjonctif  interfasciculaire,  amas  de  cel¬ 
lules  conjonctives  jeunes  qui  envahissent  la  paroi  des 
vaisseaux  et  la  gaine  des  nerfs.  Contrairement  aux 
observations  de  certains  auteurs,  l’infiltration  de  cel¬ 
lules  lymphoïdes  fait  défaut, 

A  unfort  grossissement,  les  noyaux  des  fibres  musculaires 
se  présentent  sous  divers  aspects  :  les  uns  sont  clairs, 
vésiculeux,  peu  colorables  ;  les  autres,  au  contraire,  très 
foncés,  sé  colorant  en  masse  ;  d’autres  enfin  sont  défor¬ 
més,  sinueux.  Un  grand  nombre  de  fibres  musculaires  sont 
très  altérées.  Elles  sont  boursouflées,  œdématiées,  cer¬ 
taines  même  renferment  de  grosses  vacuoles  arrondies 
et  se  colorent  très  difficilement  par  l’éosine  ;  à  leur  ni¬ 
veau,  les  noyaux  sont  plus  nombreux  qu'à  l’état  nor¬ 
mal,  mais  ils  sont  déformés,  amincis  et  comme  étirés. 

D’autres  fibres  musculaires  ont  conservé  leur  double 
striation  et  leur  chromaticité  :  elles  apparaissent  sombres 
et  tranchent  par  leur  teinte  foncée  sur  les  fibres  altérées 
beaucoup  plus  claires.  A  leur  niveau  les  noyaux  sont  nor¬ 
maux,  mais  très  nombreux,  et  occupent  la  périphérie  de 
la  fibre,  à  laquelle  ils  forment  un  manchon  presque  con- 

En  résumé,  une  petite  fille  âgée  de  huit  ans  présente,  à 
la  suite  d’une  indisposition  banale,  un  gonflement  symé¬ 
trique  des  quatre  membres  accompagné  d’affaiblisse¬ 
ment  musculaire  et  de  rétractions  tendineuses.  Cette 
affection  est  indolore  et  ne  s’accompagne  que  d’une  très 
légère  élévation  de  la  température  :  37°-38'>. 

L’examen  clinique  met  en  évidence  une  atrophie  cuta¬ 
née  localisée  aux  quatre  membres  avec  induration  li¬ 
gneuse  des  muscles  sous-jacents,  rétraction  des  tendons 
fléchisseurs  et,  conjointement,  une  insuffisance  mitrale. 

L'analyse  histologique  démontre  qu’il  y  a  simultané¬ 
ment  dermite  subaiguë  scléreuse  disséminée  et  polymyo¬ 
site  subaiguë  avec  :  1°  augmentation  considérable  des 
noyaux  de  sarcolemme  ;  2°  augmentation  des  cellules 
conjonctives  interfasciculaires,  en  particulier  au  niveau 
des  vaisseaux  et  des  nerfs  ;  3“  enfin,  dégénérescence  hya¬ 
line  et  vacuolaire  de  certaines  fibres  musculaires. 

Il  s’agit  donc  cliniquement  et  histologiquement  d’une 
polydermatomyosite  s’accompagnant  d’unelésion  mitrale. 

Evolution.  —  Dès  la  sortie  du  service,  l’enfant  a  reçu 
une  série  de  piqûres  de  sulfarsénol  et,  comme  la  mère  la 
faisait  revoir  à  l’un  de  nous  tous  les  deux  mois  environ, 
on  a  pu  suivre  assez  bien  l’évolution  de  la  maladie  ;  l’ef¬ 
fet  du  traitement  spécifique  fut  nul. 

Six  mois  après  la  sortie  du  service,  on  a  commencé 
un  traitement  prolongé  avec  5  grammes  de  salicylate 
de  soude  par  jour.  Au  bout  de  deux  mois  l’enfant  allait 
notablement  mieux  :  les  rétractions  tendineuses  avaient 
diminué,  l'ex-tension  des  doigts  était  plus  facile,  mais  les 
indurations  musculaires  persistaient  au  même  degré- 
Le  traitement  ayant  été  continué,  on  a  pu  constater’ 
treize  mois  après  le  début  de  la  maladie,  l'assouplisse 
ment  des  articulations  des  mains  et  des  coudes  et  une 
amélioration  remarquable  des  Indurations  des  muscles 
des  membres  inférieurs.  Le  souffle  systolique  est  devenu 
plus  rude  encore  et  plus  précis. 

Enfin,  récemment  (juillet  1933),  nous  avons  noté  un 
excellent  état  général,  la  guérison  presque  complète  des 
myosites.  Il  no  persistait  plus  que  la  sclérose  cutanée  aux' 
régions  malléolaires,  aux  pieds,  aux  poignets  et  aux  main  s 
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1  comprimé  par  litre  d'eau 
pour  stérilisation  instantanée 
de  l'eau  destinée  eu  lavoge 

de  la  femme, 

2  comprimés  par  litre  d'eou 
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principe  achFdes  eaux  minérales  sulfureuses 
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0B§.  I|.  —  ^fiiirpmyosije.  —  Roger  C...,  âgé  de  dix 
ans,  entre  à  la  clinique  infantile  pour  une  paré§ie  doulou¬ 
reuse  des  quatre  membres  et  du  tronc,  accompagnée 
d’œdèmes,  de  rougeur  et  de  durcissement  de  la  peau. 

Les  antécédents  héréditaires  et  collatéraux  ne  pré- 
.  sentent  rien  de  partipuligr.  Le  père  et  la  mère,  de  iqfme 
qu’un  frère  et  nne  sopur,  spnt  tous  ^lien  portant^. 

Antécédents  personnels.  —  L’enfant  est  le  premier  de  la 
famille.  Il  est  né  à  terme,  dans  des  conditions  normales. 
Nourri  au  sein  pendant  troiç  semaines,  puis  au  lait  de 
vache,  il  a  commencé  à  marcher  à  onze  moisru  eu  sa  pre¬ 
mière  dent  à  treize  mois.  A  part  ^  rougeole,  qu’il  q  eue 
à  sept  ans,  il  a  tqujoijrs  été  eu  bonne  sqnté. 

Maladie  actiiellf.  —  Le  début  de  l’afFectiop  remonte  à 
deux  mois.  La  mère  a  remarqué  que  l’enfant,  antérieure¬ 
ment  gai  et  vivant,  était  devenu  très  faible,  ne  s’amusait 
plus  et  évitait  le  moindre  mouvement,  lin  même  temps 
sont  apparus  des  troubles  digestifs  ;  diminution  de  l’ap- 
l)étit  et  constipation  tenace. 

L’enfant  s’alite,  les  malaises  s’aggravent,  et,  deux  se¬ 
maines  après,  apparaît  un  œdème  des  avant-bras,  des 
bras  et  des  crûsses.  L’œdème  est  dur,  rénitent,  blanc, 
non  douloureux,  sauf  au  niveau  des  aqliçniafions  dps 
coude?.  Progressivement  cet  cedpipe  s’étend  à  la  peau 
de  la  faço  dorsale  des  mains,  au  bas-ventre,  puis  apparaît 
à  la  figure  et,  à  un  certain  moment,  le  petit  !r...  présente 
de  l’airasarque.  En  même  temps  on  constate  que  les 
mouvements  du  tronc  se  font  ayec  une  grande  difificulté 
les  articnlatious  des  coudes  ptéseit^put  une  qnkylose  par¬ 
tielle  ;  de  plus,  l’enfant  se  plaint  de  douleurs  des  avant- 
bras  et  des  cpudes.  L  présente  une  légère  élévation  de  la 
température  (entre  370  et  38»).  Pas  d’albumine  dans  les 
urines.  Le  médecin  appelé  pense  à  une  néphrite  sans  albu¬ 
mine,  compliquant  nn  rhumatisme  nrtienlaire  aigp,  et  ij 
prescrit  nu  régime  iactp-yégétqrieP  ot  dêchloruré,  de» 
diprétiqpes,  dn  saiicylate  de  Spude.  Sons  l’influence  dp 
cp  traitement,  les  oedèmes  disparaissent  presque  complè¬ 
tement  (quoique  la  raideur  de  la  colonne  vertébrale  et 
des  coudes,  de  même  que  les  douleurs  persistaient  encore) , 
et  l’état  général  commençp  un  peii  à  s’améliorer. 

Mqis  ^  la  suite  d’unp  légère  gripP.e.  tPps  Ips  symptômes’ 
réapparaissent  et  l’enfant  est  envoyé  au  service. 

Examen  clinique.  —  L’enfant,  dé  taille  normale,  a  un 
assez  mauvais  état  général,  la  ppau  du  visage  est  boufile 
et  rouge,  les  paupière?  sont  gonflées  et  présentent  nne  po.lp.r 
ration  viplaçép.  On  retrouve  pn  ep  placards  pyé- 

donim^itt^  yiyçnw  dçs,  malléoles  pt  à  la  face  interne  des 
ayant-bras  et  (^es  jambes,  œdème  dur,  ne  gardant  pas 
l’empreinte  du  doigt,  rosé,  peu  doulomreux.  La  peau  est 
épaisse,  infiltrée,  très  sèche,  squameuse  par  places.  La 
température  oscille  autour  de 
llpndan.t  l’e^ÿamen,  l’pnfant,  çonché  spr  le  dos,  reste 
inupobiliC,  il  ne,  peut  ni  s’asseoir,  ni  se  Içyer,  ni  même  tour¬ 
ner  la  tête  à  cause  de  la  raideur  de  la  colonne  vertébrale. 

Les  meinmes  supérieurs  sont  en  légère  flexion.  L’exten¬ 
sion  complète  de  l'avant-bras  est  impossible,  et  à  partir 
d’un  certain  angle  (lôoy)  très  douloutense,  tandis  qqe  la 
flç^pft  et  qup  tops,  le^  mwyçménts  des,  doigt?  ^es,  rupins 
se  fçirt  uormalement.  Les  mouvements  passifs  d’abduc¬ 
tion,  de  supination  et  de  pronation  sont  limités  et  un  peu 
douloureux.  Les  mouvements  actifs  sont  lents,  maladroits, 
incomplets.  La  force  de  préhension  est  très  d,iminnéç.  Les 
mo.UYements;  co, ordonné  se  font  ayeç  piflflcuité,  çausp 
dp  ia;  rigidité  m.nscuîairç. 

E  y,  a  des  troubles  vaso-moteurs, intenses.  La  moindre 


cprnpression  des  membres  supérieurs  y  fait  apparaître  de 
la  cyanose. 

Les  membres  inférieurs  sont  étendus,  les  pieds  sont  en 
équinisme.  La  flexion  des  cuisses  sur  le  bassin  et  des 
jambes  sur  les  cuisses  est  limitée  et  accompagnée  de 
douleurs.  L’enfant  est  incapable  de  soulever  ses  meiubres 
inférieurs  et,  lorsqu’on  les  soulève,  ils  retombent  comme 
une  masse. 

Les  muscles  des  régions  atteintes,  c’est-à-dire  des 
cuisses,  des  jambes,  des  avant-bras,  sont  notablement 
épaissis,  indurés,  tendus  et  douloureux  à  la  pression  sur 
toute  leur  étendue. 

Au  repos,  les  douleurs  s’atténuent  notablement,  mais 
on  les  réveille  quand  ou  explore  le  trajet  des  nerfs. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  La  sensibilité  tac¬ 
tile  paraît  intacte.  L'examep  électrique  des  muscles  des 
quatre  membres  moptre  que  les  muscles  des  membres 
supérieurs  réagissent  normalement  au  courant  galva¬ 
nique  et  faradicjue,  mais  il  existe  une  hypoexcitabilité 
des  muscles  des  membres  inférieurs. 

La  radiographie  de  la  hanche,  de  la  colonne  vertébrale 
et  des  coudçs  ne  révèle  rien  d’anormal.jLes  surfaces  arti¬ 
culaires  sont  nettes,  les  os  ne  sont  pas  augmentés  de 
yplume,  il  n’y  a  pas  dé  zoiies  fle  décalcification  osseuse. 

L’image  des  muscles  est  homogène. 

Radio  du  médiastin  normale. 

L’examen  du  liquide  céphalo-rachidien  n’a  montré  rien 
d’anprmqb  La  réaction  de  Eordet-Wassermann  dans 
le  liejuide  céphalo-rachidien  s’est  montrée  négative,  de 
même  que  la  réaction  au  benjoin  colloïdal. 

Cuti-réaction  à  la  tuberculine  :  négative. 

L’examen  des  grands  appareils  no  montre  rien  de  par¬ 
ticulier. 

Les  urines  ne  contiennent  pqs  d’albumine,  mais  sont 
diminuées  et  de  coloration  foncée. 

En  résumi,  un  garçon,  âgé  de  dix  ans,  entre  à  l’hôpital 
pour  une  impotence  des  quatre  membres  accompagnée 
d’œdèmes  et  d’épaississements  musculaires.  Les  œdèmes 
dnr^,.  rqsés,  en  plgcards,  occupent  la  face,  les  paupières, 
le  côté  interne  des  avnntTbras  et  des  jamb??-  lé®  régions 
malléolaires.  Les  muscles  des  avant-bras  et  des  membres 
inférieurs  sont  épaissis,  indurés,,  douloureux.  En  certains 
endroits  les  rétractions  musculo-tendineuscs  créent  des 
ankylosés  partielles,  en  d’autres  l’rmpptencç  confine  à 
la  paralysie. 

Il  s’agit  donc  d’une  polymyosite  avec  participation 
nerveuse,  par  conséquent  d’une  neuromyosite. 

Evolution.  —  Huit  jours  après  l’entrée,  l’enfaut  a  com- 
meucé  à  irerdrc  ses  cheveux  et  ou  a  remarqué  la  cyanose 
du  cuir  çheveln. 

Après  être  tçsté  statio,nm.iire  pendant  les  trpis  pre¬ 
mières  seniaines,  l’état  de  l’enfant  a  commencé  à  s’amélio¬ 
rer  peu  à  peu,  les  œdèmes  ont  notablement  diminué,  mais 
l’épaississement  muscidaire  était  resté  considérable  et  les 
douleurs  articulaires,  de  même  que  la  douleur  à  la  pre.s'- 
sioft  dçs.  înasses  trmsçulairea,  persistaient. 

Sp.us  l’influence  de  la  diatherrniç,  dçs  massages,  des 
médications  fortifiaiitçs,  l’évolution  se  faisait  lentement, 
mais  progressivement  vers  la  guérison  lorsque  l’enfant, 
après  ün  séjour  de  deux  mois  à  l’hôpital,  dut  rentrer  dans 
sà  famille. 

Nqtis  avorta  appris  la,  gtiéri!5çn,  fflais  sans jm  conn^tre 
les  rncdf'lités  et'  san,s  savoir  dans  quelles  conditions  et 
jusqu’à  quel  degré  elfe  s'est  réalisée. 
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Nous  ne  nous  attarderons  pas  sur  les  diverses 
considérations  cliniques,  diagnostiques  ou  ana¬ 
tomo-pathologiques  que  pourrait  susciter  l'analyse 
de  ces  deux  observations.  Au  point  de  vue  cli¬ 
nique,  le  lecteur  y  retrouvera  les  symptômes 
variés  des  polymyosites  avec  les  caractères  par¬ 
ticuliers  que  leur  confère  le  jeune  âge  :  la  lenteur 
du  début,  la  faible  élévation  de  la  fièvre,  la  discré¬ 
tion  des  douleurs,  les  œdèmes,  les  tuméfactions 
musculaires  multiples,  la  rigidité  des  membres, 
les  rétractions,  l'impotence,  l'évolution  subai¬ 
guë,  la  tendance  à  la  chronicité. 

Au  point  de  vue  diagnostique,  la  participation 
cutanée  intense,  confinant  à  la  sclérodermie, 
imposait  dans  notre  premier  cas  le  diagnostic  de 
dermatomyosite,  qui  fut  confirmé  d’aüleurs 
par  l’analyse  histologique  ;  dans  le  second  cas, 
celui  de  neuromyosite  nous  a  paru  justifié,  en 
l'absence  de  la  biopsie,  par  l’existence  d’un  état 
parétique  diffus  avec  douleurs  le  long  du  trajet 
des  nerfs,  abolition  des  réflexes  et  troubles  vaso¬ 
moteurs. 

Mais,  si  nous  pouvons  en  rester  à  ces  simples 
remarques  sur  la  sémiologie  et  le  diagnostic  de 
nos  deux  polymyosites,  leur  étiologie,  en  revanche, 
nous  semble  mériter  une  étude  plus  approfondie. 

N’ ont-elles  pas  été  causées  par  l'infection  rhuma¬ 
tismale  ? 

Dans  notre  observation  de  dermatomyosite, 
nous  voyons  que,  dès  l’arrivée  à  la  clinique  infan¬ 
tile,  on  a  constaté  l’existence  d’un  souffle  car¬ 
diaque  apexien,  rude,  holosystolique,  d’insufifl* 
sauce  mitrale.  Par  le  traitement  anti-infectieux 
banal,  ni  ce  souffle  ni  les  myosites  ne  se  sont 
notablement  améliorés.  Au  contraire,  lorsque 
l’enfant,  que  l’un  de  nous  revoyait  tous  les  deux 
mois  après  sa  sortie  du  service,  fut  mis  au  salicy- 
late  de  soude,  une  amélioration  progessive  se 
manifesta  :  les  forces  se  rétablirent,  les  rétrac¬ 
tions  tendineuses  rétrocédèrent  et  l’on  vit  s’atté¬ 
nuer  fortement,  quoique  lentement,  les  indura¬ 
tions  musculaires.  Aujourd’hui,  près  de  deux  ans 
après  le  début  de  la  maladie  et  après  un  traite¬ 
ment  saUcylé  prolongé,  les  myosites  ont  en  grande 
partie  disparu,  la  sclérodermie  des  extrémités 
des  membres  s’est  sensiblement  assouplie  et  l’en¬ 
fant  a  repris  ses  occupations.  Tout  en  reconnais¬ 
sant,  par  conséquent,  que  dans  ce  cas  oh  la  réac¬ 
tion  de  Bordet-Wassermann  fut  douteuse,  mais 
où  les  résultats  du  traitement  spécifique  furent 
nuis,  on  pourrait  peut-être  invoquer  l’étiologie 
syphilitique,  nous  nous  croyons  plutôt  fondés, 
en  raison  de  la  coexistence  de  la  cardiopathie 
avec  la  dermatomyosite  et  des  bons  effets  du  trai¬ 


tement  salicylé  sur  celle-ci,  de  conclure  à  son  ori¬ 
gine  rhumatismale. 

Dans  notre  observation  de  neuromyosite,  l’in¬ 
tervention  du  rhumatisme  est  moins  sûre,  mais 
reste  probable.  De  début  de  la  maladie  fut  en 
effet  marqué  par  des  douleurs  articulaires  avec 
limitation  des  mouvements  et  une  légère  éléva¬ 
tion  thermique  comme  dans  le  rhumatisme  aigu, 
de  l’enfant.  On  administra  du  saUcylate  de  soude 
et  tme  amélioration  survint,  nette  surtout  pour 
les  œdèmes  et  l’état  général.  Malheureusement,  ce 
traitement  ne  fut  pas  continué  et  la  guérison  ne 
fut  acquise  que  beaucoup  plus  tard,  lentement, 
en  dehors  du  service,  sans  qu’on  en  ait  connu  clai¬ 
rement  les  modalités. 

Nos  deux  observations  ne  sont  pas  les  seules 
dans  lesquelles  l’intervention  du  rhtunatisme  ait 
pu  se  faire  sentir  ou  soit  plausible  (voy.  thèse 
Aleshkowska). 

Fritz  Steinfeld  a  publié  le  cas  d’un  employé  de 
birreau  qui,  ayant  eu  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  à  l’âge  de  six  ans,  mourut  à  vingt-neuf  ans 
de  dermatomyosite  subaiguë  et  fut  trouvé  à  l’au¬ 
topsie  porteur  d’une  lésion  mitrale  endocardi- 
tique. 

Une  femme,  âgée  de  quarante-quatre  ans,  ob¬ 
servée  par  Ch.  Davidson,  fit  dès  le  début  de  sa 
dermatomyosite  une  lésion  cardiaque  se  mani¬ 
festant  par  un  double  souffle  de  la  pointe  avec 
tachycardie.  A  l’autopsie,  maladie  mitrale,  myo¬ 
cardite  et  dermatomyosite  subaiguë  généralisée. 

De  même,  un  malade  de  Dévy-Dorn,  âgé  de 
cinquante-deux  ans,  présenta  un  an  avant  de 
contracter  la  neuromyosite,  dont  il  guérit  d’ail¬ 
leurs,  une  crise  de  rhumatisme  articulaire  aigu, 
qui  fut  suivie  de  l’apparition  d’im  placard  œdé¬ 
mateux  au  niveau  de  la  jambe  gauche.  Comme  les 
débuts  de  la  neuromjyosite  se  manifestèrent  par 
des  œdèmes  du  même  genre,  Dévy-Dom  s’est 
demandé  si  celle-ci  n’était  pas  également  de  na¬ 
ture  rhumatismale. 

En  somme,  il  se  dégage  de  nos  observations  per¬ 
sonnelles,  comme  de  quelques  autres  que  nous 
avons  pu  consulter,  que  l’intervention  du  rhuma¬ 
tisme  dans  l’étiologie  des  polymyosites  doit  être 
sérieusement  envisagée.  Si,  dans  certains  cas, 
on  doit  se  borner  à  admettre  que  le  rhumatisme 
ne  constitue  peut-être  que  le  terrain,  dans  d’autres 
il  ne  pardt  guère  douteux  qu’il  soit  la  cause  effi¬ 
ciente  de  la  maladie. 

Ces  constatations  ne  présentent  pas  seulement 
un  intérêt  doctrinal,  mais  également  ime  grande 
importance  pratique,  puisque  l’application  éner¬ 
gique  et  prolongée  du  traitement  salicylé  est 
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capalîle  de  guérir  les  polymyosites,  ou,  tout  au 
moins,  dé  SÜrëxéiter  latendàtibë  natürellé  â  lâghë- 
risBii  ijü’ëlles  bffreiit  chez  lés  ëiifànts.  Ëlles  justi¬ 
fient  d’autre  part  l'administration  du  sàÜc3datë 
de  stiude,  cbniiire  tfaiteihent  d’ épreuve,  dans  tous 
lès  cas  de  pblÿiliÿbsites  d’étiologië  ihdëtérmihée. 


LES  FORMES  CLINIQUES 
DÉ  LÀ  LAMBLIASÉ 
DE  LA  VÉSICULE  BILIAIRE 

bh.  MiKÉLADZË 

l’rbfcsseur  de  clinique  médicale  propédéutiqùe  â  la  Fàculté 
(le  médecine  de  Tiflis  (Géorgie), 

Médecin  du  premier  IiÔpîtdl  Urbain. 

Iva  MinbUase  de  la  vésicule  biliaire  constatée 
pour  la  preniière  fois  par  les  aütëiitè  aÜèniânds 
[Westphàl  et  Geor^  (i),  Félséhireichët  Sàtkè  (2)]  et 
cbufirihéë  éiisüitë  dans  d’àüttes  pays  jiat  toiite 
uüe  série  d’àutëürs  et  iiarticulièreiiieht  ëii  France 
par  les  prbfessëüfs  M;  Fàbbé  (3)  et  F.  Gâriiot  (4) 
et  leurs  collàboràteürs,  èë  renëontre  ëh  Géorgie 
assëz  fréqüëiriiiiènt. 

Fes  prëiniefë  câs  ont  été  décrits  dans  iiià  ëîi- 
iiiquë  par  N.  Alëxidzë  (5)  ëti  1924;  Dëpuis  ce 
tëmps  jüsqti'â  prééënt  (M  fin  dë  1932)  nous  àVoiis 
observé  69  cas  stationnaires  de  lambüase  vésicu¬ 
laire  sur  253  cà§  d’ângibchblécystb]^atliiës,  soit 
27,3  p.  Ibo.  On  voit  que  cette  maladie  est  assez 
frëqüëiitë  chez  nbus.  Si  hbus  ajoutons  lés  cas  din- 
bulàtoires,  le  pbutcehtagë  dë  là  làrhbUâSë  vésicu¬ 
laire  sera  encore  plus  élevé. 

eliriiquement,  là  iaiiibliasé  vésîculàité  petit  se 
présëntër  ët  së  développer  souS  des  formés  diffé¬ 
rentes.  Vdilà  pourquoi  le  diàgiibstic  eii  ëst  par¬ 
fois  difficile  et  peut  ddnriët  liëu  à  des  confusions 
qui  peuvent  aboutir  à'  dëS  intervëhtioiis  chirurgi¬ 
cales  erronées. 

iyë  plus  sbuvëilt  lés  mâlàdës  së  plàigitënt  de 
malaises  ët  dë  iiëëaütëüt  sbus  l'h^ocondre  droit 
ou  dans  là  région  droite  de  l’abddhiën.  A  cette 
pesanteur,  vient  parfois  S’ajbutër  tiiie  dbiileur 
vague  donnant  uüe  irradiatÏHn  Vers  l’othbpîate 
droite,  dans  l’épaule  droite  ou  dàtts  là  région 
drbité  dtl  cou. 

'  Cette  sensation  de  pesanteur  ou  de  douleur  së 
produit  d’abord  après  tbut  repas  copieux  bu  après 
tbüte  màrché  prolongée  ou  toute  fàtigiië  physique. 
Quelque  temps  après,  cette  sensation  devient  habi¬ 
tuelle  et  âgit  d’ühe  façon  déprimante  sur  l’huniéur 
dü  inàlàdë. 

Peu  à  peu  s’ajoutent  ime  faiblëSl?©  iùëxl)Ucàblé 


et  unë  diminution  de  la  faculté  du  travail.  Le 
caractère  du  malade  changé,  il  dévient  dë  plus 
eh  plus  irritable  et,  avec  le  tëmps,  dë  plüs  ëh  plüS 
néütasthénique. 

Cëtté  forme  dé  la  lambliàsë  vésiëülàitë  est  la 
plus  fréquente  et  se  développe  comme  Une  chàlé- 
cÿiiüè  làieHte  non  calculéuse. 

Un  peu  plüs  ràrehient,  on  peut  voir  dès  formes 
dë  lariibliâsé  vésichlàire  sUhulant  la  choUlithiase. 

Le  malade  ressëht  dàris  la  partie  droite  de 
ràbdbnien  ühë  dbüléür  plus  où  liibins  accentuée. 
Céttë  dbùleUr  sé  manifeste  par  accès  ët  peut  deve¬ 
nir  très  aiguë.  Èn  même  temps  lé  malade  peut 
avoir  des  hauséeS  et  Ihênië  des  vomissements 
parfois  bilieiik.  La  dohieUr  S’irràdie  dans  la 
partie  supérieure  droite  du  corps  (l’omoplate,  le 
cdu,  l’épaulë).  Filé  duré  dë  hhë  demi-heure 
à  deux  heures  jusqu’à  un  ou  dëux  jours  avec 
des  périodes  d’accâlmie  et  d’exacërbation  et, 
parfois,  s’accompagne  d’üne  teihte  sübictérique 
dés  conjohctives.  Cés  accès  sont  Souvent  Suivis 
d’une  douleur  vague  ou  d’une  sëhsatioh  de  pëSàn- 
teùr  dahs  la  pàrtie  droite  de  l’abdoineh,  suüout 
dans  l’hj^pdcohdre  droit.  La  teinte  sUbictériqUe 
des  cbüjbnCtiveS  est  parfois  remplacée  par  une 
coloration  jàune  plus  où  itibins  intense  dés  cbn- 
johctivës  ët  dë  la  pëàil.  On  peùt  bbservër  qùëi- 
qùefbis  une  cdinbihàisdh  dë  ces  dëux  formes  de 
làmbHaSë  vésichlairë.  Les  ihàlàdës  resSehteht  cbns- 
tammëht  dans  la  pàrtie  droite  dé  l’abdomen  ou 
dàhs  l’hÿpbcbhdrë  droit  ùnë  dbùlëùr  hâgüe  qùi  est 
remplacée  par  moments  par  des  accès  dé  douleurs 
aigùëS  de  durée  variablë,  exactement  comme  il  a 
été  décrit  plùs  hàùt. 

Là  ttoisièmë  fdtmë  dë  lâmbliasë  vésicùlairë,  qùe 
hbhs  àppelbhs  la  forme  pseudo-ûlcérrnsc,  Sé  ren- 
cohtre  plùs  rarement.  Cette  formé  est  bëaucbùp 
plus  difficile  â  diaghostiqùër  ët  peùt  être  confon¬ 
due  assez  longtemps  avec  un  ulcère  gastrique  bu 
dubdéhal. 

Les  malades  resSehteht  dànS  l’épigàStre  des 
douleurs  sdürdës,  qùi  s’accehtùënt  après  les  fëpas 
èt  s’aëcdmpàghéht  d’Ügreùrs,  de  nàùséës  dü 
même  parfois  dë  vdhiisSemehts.  Cës  doulëùrs  aüg- 
mentënt  quand  le  màlàdë  est  dëbbùt  ët  peüvéùt  Se 
calmer  un  pëù  Iquand  il  së  couche,  surtout  Sùr  le 
dos.  Dans  cette  formé  6h  peùt  même  bbs'ërvër 
la  «  faim  doùldùrëùsë  »  calmée  par  l’ingestion  de 
nouveaux  aliments. 

Telles  sont  les  formes  ëlimqhes  dë  la  làmbliase 
vésiculaire  qu’on  peùt  le  plus  sbüvënt  rehcbhttet. 

L’examen  objëctif  dbfihë  tbùté  une -série  dé 
symptômes  ptoVehant  dé  l’appàreil  digëëtif. 

La  langùe  dés  maladës  fât  btdinàirëment  ulip^ 
sàbufràlë,  Us  së  plaigneht  àssét  trégüémméht 
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d’tm  goût  amer.  1,'appétit  est  le  plus  souvent 
diminué,  surtout  dans  les  périodes  d’exacerbation. 
Parfois  les  malades  refusent  de  manger  dans  la 
crainte  de  provoquer  l’exacerbation  des  douleurs 
ou  des  sensations  pénibles,  quoiqu’ils  aient  assez 
bon  appétit. 

Danz  le  suc  gastrique,  on  trouve  ordinairement, 
au  cours  de  la  lambliase  vésiculaire,  ime  augmen¬ 
tation  de  l’acidité  totale  (75-100)  et  de  l’adde 
chlorhydrique  pur  (0,2-0,25  P- 100).  I,a  diminution 
de  l’acidité  du  suc  gastrique  se  rencontre  plus  rare¬ 
ment  et  toujours  chez  des  malades  ayant  souffert 
longtemps  et  présentant  des  symptômes  d’anémie. 
Nous  n’avons  constaté  l’achyhe  que  dans  un  cas. 
Voilà  pourquoi  l’affirmation  de  certains  auteurs 
que  l’acidité  du  suc  gastrique  est  abaissée  au 
cours  de  la  lambliase  vésiculaire  n’est  pas  confir¬ 
mée  d’après  nos  observations,  ce  qui  a  déjà  été 
souligné  par  Koudriakoff  (6). 

Les  malades  souffrent  ordinairement  de  consti¬ 
pation  alternant,  de  temps  à  autre,  avec  une  diar¬ 
rhée  de  peu  de  durée. 

Dans  les  selles  on  peut  trouver  des  lamblias 
[Giardia  intestinalis) ,  maxa  très  rarement,  et  sur¬ 
tout  pendant  tme  période  de  diarrhée.  On  peut 
constater  assez  fréquemment,  au  cours  de  lam¬ 
bliase  vésiculaire,  une  hypersensibilité  cutanée 
sous  l’omoplate  droite  et  dans  la  région  sub¬ 
axillaire.  Cette  hypersensibilité  cutanée  qu’on 
trouve  ordinairement  au  coius  de  l’examen  se 
fait  parfois  sentir  comme  une  brûlme  cutanée  très 
douloureuse. 

Il  n’y  a  rien  de  remarquable  du  côté  de  l'urine. 

La  température  des  malades  reste  dans  la  majo¬ 
rité  des  cas  normale,  quoiqu’on  puisse  parfois 
constater,  en  mesruaut  la  température  toutes  les 
deux  heures,  de  légères  élévations  (jusqu’à  37°,i- 
37°,4),  surtout  au  cours  de  l’aggravation  de  la 
maladie. 

Du  côté  du  système  cardio-vasculaire,  il  y  a 
toute  une  série  de  symptômes. 

Les  malades  se  '  plaignent  fréquemment  de 
légères  palpitations.  Objectivement,  on  peut  cons¬ 
tater  parfois  une  légère  augmentation  du  volume 
du  cœur,  des  bruits  sourds  et  quelquefois  même 
ime  extrasystolie.  La  tension  artérielle  est  ordi¬ 
nairement  un  peu  abaissée.  Les  ssnmptômes  du 
côté  du  cœur  se  montrent  d’autant  plus  marqués 
que  le  malade  a  souffert  plus  longtemps. 

Du  côté  des  organes  respiratoires,  il  n’y  a  rien 
de  remarquable.  Les  malades  se  plaignent  parfois 
d'une  toux  spasmodique,  surtout  dans  la  période 
d’exagération  delà  maladie.  Nous  avons  observé 
wnë  -malade  qui  présentait  au  cours  de  la  lam- 
bh'ase  vésiculaire  des  accès  d’asthme.  Ces  accès 


disparaissent  complètement  après  le  traitement 
de  la  maladie  et  la  disparition  des  lamblias  dans  la 
bile.  Un  cas  analogue  fut  observé  par  le  D^  Gher- 
samia  (7). 

Au  cours  de  la  lambliase  vésiculaire,  il  y  a  toute 
une  série  de  manifestations  générales  qui  rendent 
cette  maladie  assez  sérieuse. 

D’abord  les  malades  se  plaignent  d’tme  pro¬ 
pension  facile  à  la  fatigue  et  ressentent  souvent 
des  vertiges.  Ensuite  on  peut  constater  une  dimi¬ 
nution  de  la  faculté  de  travail,  une  irritabilité  et 
une  humeur  chagrine  permanente,  sans  cause 
apparente.  Dans  la  suite,  les  symptômes  de  neu¬ 
rasthénie  augmentent  de  plus  en  plus  et  les  ma¬ 
lades  souffrent  même  d’insomnie.  Cette  propen¬ 
sion  à  la  fatigue,  ces  vertiges  et  cette  diminution 
de  la  faculté  du  travail  ne  dépendent  pas  de  l’ané¬ 
mie,  comme  le  pensent  certains  auteurs,  parce 
qu’au  cours  de  la  lambliase  vésiculaire,  surtout  au 
début,  l’anémie  n’existe  pas  et  nous  avons  cons¬ 
taté,  quand  les  malades  se  plaignaient  de  ces  symp¬ 
tômes,  des  chiffres  normaux  ou  presque  normaux 
des  hématies  et  de  l’hémoglobine.  L’anémie  se 
développe  au  cotus  de  cette  maladie  plus  tard, 
quand  le  mal  a  duré  longtemps  et  quand  il  n’est 
pas  traité.  Même  dans  ces  cas,  l’anémie  n’est  pas 
très  marquée.  Voilà  pourquoi  nous  pensons  que 
ces  symptômes  dépendent  de  l’intoxication  par 
les  produits  du  métabolisme  parasitaire  et  non  de 
l’anémie. 

On  peut  ordinairement  constater  dans  le  sang 
des  malades  im  chiffre  normal  de  leucocytes 
,  (6  000  à  8  000),  plus  rarement  une  légère  augmen¬ 
tation  (jusqu’à  9  000)  ou  tme  légère  diminution 
(5  000).  La  formule  leucocytaire  ne  présente  pas 
de  changements  importants,  mais  parfois  on  peut 
observer  une  lymphocytose  relative  (35  p.  100  à 
45  p.  100),  fait  souligné  déjà  par  d’autres  auteurs 
[(Wolodin  (8), -Halphen  1(9)]. 

Le  nombre  des  éosinophiles,  au  cours  de  la  lam¬ 
bliase  vésiculaire,  est ,  ordinairement  normal 
(i  p.  100  à  3  p.  100)  d’après  nos  observations. 
L’on  ne  peut  observer  d’augmentation  du  nombre 
des  éosinophiles  que  dans  les  cas  oii  l’on  constate 
une  helminthiase  simultanée. 

Telles  sont  les  manifestations  cliniques  de  la 
lambliase  vésiculaire. 

Comme  il  ressort  de  ce  qui  vient  d’être  exposé, 
la  làmbHase  de  la  vésicule  biliaire  se  rencontre, 
principalement,  sous  trois  formes  : 

1°  Une  forme  latente  de  cholécystite  non  cal- 
culeuse  ; 

2°  Une  forme  pseudo-cholélithiasique  ; 

30  Une  forme  pseudo-ulcéreuse  (ulcère  gas¬ 
trique  ou  duodénal). 
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Certains  auteurs  [(Rane  (10),  Castex  (ii)]  dé¬ 
crivent  encore  une  forme  rappelant  l’ictère  catar¬ 
rhal  avec  décoloration  des  selles,  d’autres  encore 
(Chantriot)  (12)  une  forme  semblable  à  l’hépatite 
aiguë  avec  une  tendance  à  la  formation  d’abcès 
hépatique.  Mais  nous  n’avons  pu  rencontrer, 
malgré  un  assez  grand  nombre  de  malades  chro¬ 
niques,  un  seul  cas  ni  de  l’une,  ni  de  l’autre. 

Comment  diagnostiquer  une  lambliase  de  la  vé¬ 
sicule  biliaire  ? 

Il  n’existe  malheureusement  pas  de  symptômes 
cliniques  pouvant  doimer  à  eux  seuls  la  possibilité 
de  poser  un  diagnostic  ferme  de  lambliase  vésicu¬ 
laire. 

Il  est  vrai  que  des  douleurs  vagues  dans  la 
région  abdominale  droite  et  surtout  sous  l’hypo- 
condre  droit,  une  légère  augmentation  du  volume 
du  foie  et  sa  sensibilité  à  la  palpation,  le  S5miptôme 
de'  Kehr,  parfois  une  teinte  subictérique  des 
conjonctives,  l’hyperesthésie  cutanée  décrite  par 
nous  plus  haut,  et  srirtout  une  faiblesse  générale, 
une  apathie  et  tme  diminution  de  la  faculté  du 
travail  sans  anémie  marquée,  permettent  de  sup¬ 
poser  une  affection  de  la  vésicule  bihaire  et,  entre 
autres,  une  lambliase  vésiculaire.  Cependant,  on 
ne  peut  confirmer  ce  diagnostic  que  par  le  tubage 
duodénal  et  l’épreuve  de  Meltzer-Ryon,  quand  nous 
trouvons  dans  la  bile  B  une  quantité  beaucoup 
plus  grande  de  lambUas  que  dans  la  bile  A. 

Il  faut  pratiquer  la  recherche  microscopique  des 
lamblias  immédiatement  après  le  prélèvement  des 
portions  séparées  des  bües.  (En  cas  contraire,  les 
lamblias  périssent  et  on  ne  peut  pas  les  trouver.) 
Il  faut  chercher  les  lamblias  surtout  dans  le  mucus 
et  les  filaments  muqueux  et  dans  le  dépôt  obtenu 
avec  ou  sans  centrifugation. 

De  grandes  difficultés  peuvent  se  rencontrer 
au  point  de  vue  du  diagnostic  dans  les  formes  de  la 
lambliase  vésiculaire  que  nous  avons  nommée 
forme  pseudo-ulcéreuse.  Il  est  vrai  qu’on  peut 
trouver  du  côté  du  foie  et  de  la  vésicule  biliaire 
plus  de  symptômes  cliniques  que  dans  les  cas 
d’ulcère  gastrique  ou  duodénal,  mais  l'existence 
de  douleurs  aiguës  épigastriques,  augmentant 
après  les  repas,  surtout  s’ils  sont  grossiers  ou 
épicés,  les  aigreurs.,  la  faim  douloureuse,  l’aug¬ 
mentation  de  l’acidité  du  suc  gastrique,  etc.,  don¬ 
nent  au  médecin  l’impression  de  la  maladie  ulcé¬ 
reuse,  et  il  attribue  les  symptômes  hépatiques  et 
vésiculaires  à  des  périviscérites  résultant  de  cet 
ulcère  (périduodénites,  périgastrites).  Cela  explique 
l’erreur  des  chirurgiens  qui,  parfois,  pratiquent 
inutilement  l’opération  de  la  gastro-entéro-anas- 
tomose.  Nous  avons  rencontré  nous-même  deux 
cas  de  cette  opération  pratiquée  au  cours  de  la 


lambliase  vésiculaire,  fait  également  noté  par 
d’autres  auteurs.  Voilà  pourquoi  nous  recom¬ 
mandons,  pour  éviter  des  erreurs  de  diagnostic, 
de  pratiquer  le  tubage  duodénal  et  l’épreuve  de 
Meltzer-Eyon  et  d’explorer  en  détail  toutes  les 
trois  portions  de  la  bile  dans  tous  les  cas  de  mala¬ 
die  ulcéreuse  compliquée  par  des  périviscérites. 

C’est  la  constatation  de  la  présence  de  lamblias 
dans  la  bile  B  en  plus  grande  quantité  que  dans  la 
bile  A  qui  a  une  importance  décisive. 

Outre  cela,  on  peut  constater  dans  la  bile 
d’autres  modifications,  corrélatives  de  l’inflamma¬ 
tion  catarrhale  de  la  muqueuse  de  la  vésicule 
biliaire.  Ea  portion  B  de  la  bile  est  de  couleur 
brun  foncé  toujours  plus  ou  moins  trouble.  EUe 
contient  du  mucus  ayant  l’aspect  de  filaments  et 
d’anneaux,  des  cellules  épithéliales  desquamées 
et  des  leucocytes  en  quantité  assez  grande  ;  les 
lamblias  sont  dans  la  bile  B  en  beaucoup  plus 
grande  quantité  que  dans  la  bile  A.  On  peut  les 
trouver  facilement  dans  le  dépôt,  smtout  dans  les 
filaments  et  des  anneaux  de  mucus.  Il  y  a  parfois 
dans  la  bile  B  des  lambhas  en  quantité  énorme  et 
la  bile  B  a  l’aspect  de  culture  pure  de  lamblia. 

Ea  portion  C  est  de  couleur  jaime,  d’aspect  le 
plus  souvent  limpide,  parfois  tm  peu  trouble  ;  elle 
contient  moins  de  mucus  ou  même,  parfois,  n’en 
contient  pas  du  tout.  Dans  cette  portion  de  bile  il 
y  a  des  lamblias  en  beaucoup  moins  grande  quan¬ 
tité  que  dans  la  portion  B. 

Comme  il  suit  de  cette  description,  l’explora¬ 
tion  de  la  bile  B,  et  parfois  aussi  de  la  bile  C, 
prouve  qu’au  cours  de  la  lambliase  vésiculaire  il 
y  a  dans  la  vésicule  biliaire  et  dans  les  voies  bi¬ 
liaires  supérieures  des  signes  d'inflammation 
catarrhale.  Mais  parfois  l’exploration  de  la  büe  B 
au  cours  de  la  lambliase  vésiculaire  ne  montre  pas 
ces  changements.  Surtout  dans  la  période  ini¬ 
tiale  de  la  maladie,  il  n’y  a  dans  la  bile  B  que  du 
mucus,  des  lamblias  et  point  d’épithélimn  des¬ 
quamé  ni  même  de  leucoc5d:es  en  quantité  impor¬ 
tante.  Voilà  pourquoi  certains  auteurs  niaient 
même  l’existence  de  la  cholécystite  d’origine  lam- 
büaire.  Aujourd’hui  l’inflammation  catarrhale  de 
la  vésicule  biliaire  est  démontrée,  non  seulement 
par  l’existence  dans  la  bile  B  d’éléments  inflam¬ 
matoires,  mais  encore  par  l’exploration  micro¬ 
scopique  de  la  muqueuse  de  paroi  de  la  vésicule 
biliaire  quand  on  a  pratiqué  l’ablation  chirurgicale 
de  cette  vésicule  [(Castex  (12),  Gain  (13),  Reja- 
bek  (14)]. 

Ea  lambliase  de  la  vésicule  biliaire  évolue  le 
plus  souvent  très  lentement  ;  c’est  une  affection 
longtemps  latente,  mais,  avec  le  temps,  elle  pro¬ 
voque,  outre  les  accidents  locaux,  toute  une  série 
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de  symptômes  génératix,  explicables  par  l'intoxi¬ 
cation  par  les  produit^u  métabolisme  parasitaire. 
Ce  sont  :  la  fâibléssè,  ièS  vertiges,  la  répugnance  au 
travail,  k  susceptibilité  et  une  neürasthéiiie  qui 
va  croître  dè  ^jllis  en  plus. 

Il  faut  encore  indiquer  qu’au  cours  d’uiie  évo¬ 
lution  prolongée  de  la  ktiibliàfee  vésiculaire  il  peut 
sè  déveiopijDer  dë  l’anémie,  mais  eUè  n’ëst  pas 
accentuée.  Ordinairement  cettë  ariéniie  e.st  hypo¬ 
chromique,  et  nous  n’avons  jamais  rencontré  un 
seul  câë  d’anémie  jjernicieüsè,  signalée  au  cours  de 
la  iàihbliase  vésiculâirë  par  les  I)’»  Orloiï  et  Sà- 
vbihi  (15). 

Otiiriidova  et  Schwarz  (18)  ont  décrit  au  cours 
de  la  lambliâse  véslbulairë  la  formation  d’un  abcès 
sbüé-diapihràgmatiqüë  dont  lè  pus  coritënait  des 
lamiriks  en  grahtl  nombre  ët  très  peu  de  microbes, 
il  faut  penser  que  cëttë  complication  est  assez 
rare. 

Passons  maintenant  à  lâ  question  du  traitement 
de  la  làmbiiâse  Vésiculaire. 

ii  faut  dire  que  les  lalnbliases  sont  très  résis¬ 
tantes  vis-à-vis  de  tdüs  les  médicaments  employés 
contre  ëileS.  Lë  nothbrë  de  ces  médicaments  est 
considérable,  Cë  qui  jJrbUvé  leür  peu  d’efficacité. 
Voilà  pOUrijnOi  jè  ne  lë§  éhumërerài  paS. 

PerSoHhëllertiënt,  après  dë  longs  essais,  noUsiious 
soniines  dtfêté  aü  stovarsol,  qui  dOnnë  lés  nieil- 
lëurs  résultats  en  combinaison  avec  le  dràinage 
non  chirurgical  des  voies  biliàirés.  I,è-  stovarsol 
agit  Sur  les  iâmbîias,  qüi,  d’abord,  perdent  lëur 
mobilité  et.  ënsüite  disparaissent  peu  à  pëu.  Pë. 
draihagë  nOn  cbirurgicâi  évacue  lâ  vésicüle  bi¬ 
liaire,  lâve  lés  voies  biliaires  et  le  duodénum  et 
expulse  ainsi  rhécahiquement  les  lainblias  dë  l’or- 
gartismë. 

ÏToüs  administrons  îë  stOvarsOl  quatre  ou  ëihq 
jours  de  ëüitë  âtix  doSës  dë O^bys  à  i  graininêpaf  j Oiif 
âVëc.  Ünè  intérriiption  dé  trOis  joürS  aü  cburs 
deëqueis  noüs  pratiquons  le  drainagë  übn.  chitÜf- 
gical  .des  yOiès  bîîiaurës. 

îiotis  répétons  ainsi  ië  traitement  plusiëurs  fois 
jüSqu’à  k  disparition  des  îâmbliaS  de  là  bile.  li 
hë  fatit  pas  doiinër  aü  coüfs  dü  traitement  plüs  dë 
25  â  3d  grannnés  dë  StOvarsOl,  pour  éviter  l’appâ- 
ritidn  dë  son  action  toxiquë  seëOndairè. 

I/’ëffet  dë  Ce  traitement  ëst  ordinairement  assëz 

bon.  . 

Dans  lëS  formes  dè  cholécystites  latëiitës  dë  la 
kinbliaSe  vésicülairë;  lès  douleurs  VagüëS  SotiS 
l’hypocondre  droit  posent  peu  à  peu  et  tOus  lëS 
antres  Symptôüiës  dispàraisSënt  égalèméüt.  Én 
même  tèinpS  i’hüménx  dëS  malades,  otdinàitë- 
hiènt  ülélàüCoiiqüë  et  si  càraCtéfistiiJüé  âü  cdürS 
dë  k  kinbliasé  vésiciüaite,  éküiêlldfë  de  plus 
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en  plus  et  l’aptitude  au  travail  réapparaît. 

Da  même  action  së  manifeste  aussi  biëh  dans  lés 
formés  psëüdb-calculeusés. 

Dans  les  formes  que  hous  avons  nbmniéès 
pseudo-ulcéreuses,  l’effet  de  ce  traitement  ëst  ttès 
efficace  et  tous  les  symptômes  existant  depuis  si 
longtemps  et  persistant  après  üüë  opération 
pratiquée  parfois  inutiiement  (àppëiidicëctblnië, 
gastrb-entéro-anostomose) ,  disparaissent. 

Donc,  en  général,  l’effet  de  ce  traitehient  est 
très  satisfaisant.  Mais  cet  effet  he  prouve  pas  du 
tout  la  disparition  complète  des  lamblias  dë  l’or¬ 
ganisme  dü  malade.  Ndüs'  avons  assëz  souvent  la 
récidive  de  la  maladie  ;  les  lamblias  apparaissënt 
de  nouveau  dans  la  bile  B,  lëur  nombre  augmente 
de  plus  én  plus  et  en  même  temps  réapparaissent 
aussi  les  symptômes  cliniqües.  Vbilà  pOurqüoi  il 
faut,  de  temps  à  autre,  explorer  ces  malades  àprès 
leur  guérison  et  pratiquer  lë  tubage  duodénal  et 
chercher  des  lamblias  dans  la  bile  B.  Si  nous  les 
trouvons;  il  faut  répéter  le  traitement. 

Il  est  vrai  qu’on  peut  parfois  rencbntrer  defe  cas 
de  kmbliase  vésiculaire  très  résistants  au  traite¬ 
ment  ;  dans  ces  cas,  malgré  l’administration  du 
sibvatsol,  les  lamblias  restent  vivantes.  Mais  ces 
cas  sont  assez  rares.  Ü  est  égalémëht  vrai  guë, 
patfois,  lés  makdës  ne  supportëiit  pds  le  stovar¬ 
sol.  Dans  ces  deuic  cas,  il  faut  changer  le  médica¬ 
ment  et  employer  l’arsénobenzol. 
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PRODUITS 

HOUDË 


Prescrire  les  PRODUITS  HOUDÉ,  c'est, 
pour  le  Médecin,  la  double  garantie  d’un  bon 
fésûüài  constant  et  d’une  sécurité  absolue. 


IRRÉGULARITÉS  SPARTÉÏNE  HOUDÉ 

CARDIAQUES  granule»  à  2  centigrammes  —  3  à  8  pro  die 


ÂFFÉetiÔNS  BOLDINE  HOUDÉ 

h  ÉP  ATI  QU  Es  granule»  à  1  miiligràmme  -  3  à  6  pto  die 

GÔNSTIPATION  ALOÏNE  HOUDÉ 

A  NOREXIE  granules  k  4  centigrammes  -  2  à  4  pro  die 

rhumatismes  COLCHICINË  HOUDÉ 

tit::  OOUTTE  si::  graiiules  à  I  milligri  -  doëë  iHàximum  4  granules 

HÉMORRACIES  HYDRASTINE  HOUDÉ 

SS:  UTERINES  s::  granules  à  2  hiillig^aiiunea  —  4  à  0  pro  die 

HYOSCIAMIKIE  HOUDÉ 

PARKINSONNISME  granules  à  1  hiilli^aninie  —  2  à  6  pro  die 
Là  Nàlfihlitïatitrk  complète  de»  Prodiiît»  HOÙDÉ  est  envoyée  sur  demande 

ENVOI  D’ÉGHANTILLÔMS  GRATIS  ET  FRANCO 

- ^9,  Rue  Difeu  -  RARIS  (X‘) - 
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aux  rayons 
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Anti-Bacillaire 

OTYL 


D  Ampoules  pour  Injections  sous-cutanées 
U  intra-muscuUüres  et  en  PiliJes  kératinisées 
A  base  de: 

Lip«ïdes  spléniques 


et  Biliaires 


Cholestérine  pure 


Antiseptique: 
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ÉTUDE  EXPÉRIMENTALE 
DE  L’ACTION  HUMORALE 
ET  CIRCULATOIRE 
DES  INJECTIONS 
SOUS.CUTANÉES 
DE  GAZ  CARBONIQUE 


P.  DODEL  et  R.  de  LAROCHE 

Professeur  Professeur  suppléant 

à  l’:^ole  de  médecine  de  Clermont. 

lyian  et  Barrieu  surtout  ont  proposé  le  traite¬ 
ment  des  artérites  et  des  an^nes  de  poitrine  par 
des  injections  sous-cutanées  de  gaz  carbonique 
artificiel  ou  mieux  naturel  (celui  de  Royat).  Les 
heureux  résultats  annoncés  par  ces  auteurs  nous 
ont  incités  à  rechercher  '  une  base  expérimentale 
permettant  d'expliquer  le  mécanisme  de  cette 
thérapeutique. 

Nous  avons  d’abord  fait  l’étude  des  modifi¬ 
cations  de  la  réserve  alcaline,  puis  recherché 
une  modification  de  la  circulation  dans  les  capil¬ 
laires. 

Action  humorale.  —  Aux  cobayes  de 
500  grammes  environ,  nous  injectons  40  centi- 
'  mètres  cubes  de  gaz  sous  la  peau  de  l’abdomen; 
aux  lapins  de  4  kilogrammes,  nous  injectons  au 
même  point  100  centimètres  cubes  de  gaz  ;  à 
l’homme,  400  centimètres  cubes  de  gaz  sous  la 
peau  de  la  cuisse. 

.  Le  sang  est  prélevé  par  ponction  cardiaque 
chez  le  cobaye  et  le  lapin,  par  ponction  veineuse 
chez  l’homme.  Les  échantillons  de  plasma  mani¬ 
pulés  à  l’air  libre  sont  saturés  immédiatement 
avant  la  mesure  par  rm  air  à  concentration  en 
CO“  «  standard  »,  l’air  alvéolaire  de  l’un  de 
nous. 

La  quantité  de  CO  libérée  est  mesurée  par 
la  méliode  gazométrique  de  Van  Slyke. 

En  comparant  la  valeur  de  la  réserve  alcaline 
du  sang'  prélevé  dix  minutes  après  l’injection 
sous-cutanée  de  gaz  avec  celle  du  sang  prélevé 
aussitôt  avant,  nous  trouvons  :  chez  le  cobaye 
(huit  déterminations),  un  abaissement  de  la 
réserve  alcaline  de  17  à  41  p.  100;  chez  le 
lapin  (trois  déterminations),  tm  abaissement 
de  16  à  55  p.  100  ;  chez  l’homme  (trois  déter¬ 
minations),  im  abaissement  de  28,  25  et 
30  p.  100. 

Parallèlement  à  cette  chute  de  la  réserve  alca¬ 
line,  on  note  une'  alcalinisation  des  urines  et  une 
diurèse  abondante  dont  voici  un  exemple. 


Homme  (B.  L...),  sujet  sain,  à  jeim. 

Avant  l’injection  sous-cutanée 

de  gaz  carbonique  lo  minutes 

de  Royat  (Eugénie).  après  injection. 

Réserve  alcaline .  50  36 

urinaire .  6,8  7,1 

Diurèse  ;  300  centimètres  cubes  ont  été  émis  dans 
l'heure  qui  a  suivi  l’injection. 

Les  résultats  que  nous  annonçons  paraissent 
en  contradiction  avec  les  schémas  classiques 
d’interprétation  des  variations  de  la  réserve 
alcaline,  aussi  leur  importance  nous  en  paraît- 
elle  plus  grande.  Sans  que  nous  puissions  donner 
une  interprétation  de  l’anomalie  signalée,  nous 
ferons  remarquer  que  la  réaction  alcahne  uri¬ 
naire  consécutive  à  l’injection  de  gaz  carbonique, 
jointe  à  la  diurèse  considérable,  donne  à  penser 
qu’une  grande  quantité  de  bases  sont  éliminées 
par  le  rein.  Une  ventilation  pulmonaire  très 
augmentée  a  été  notée  par  quelques  auteurs  à  la 
suite  de  ces  injections  et  cette  réaction  se  com¬ 
prend  facilement  ;  l’élimination  rénale  des  bases, 
contemporaine  de  cette  h5q)erventilation, 
s’explique  plus  difiicilement  ;  ü  semble  que  le 
système  de  régulation  de  la  réserve  alcaline  soit 
troublé  comme  dans  le  choc  traumatique.  Ces 
injections  de  gaz  ne  .  sont  cependant  en  appa¬ 
rence  nullement  choquantes  et  permettent  à 
l’individu  de  mener  une  vie  tout  à  fait  normale. 

Action  sur  la  circulation  dans  les  capil¬ 
laires.  —  Pour  ce  qui  est  des  conséquences 
circulatoires  proprement  dites,  nous  trouvons 
une  littérature  abondante  relativement  à  l’action 
des  inhalations  (Henderson,  Mc  Dowall,  Dau- 
trebande,  etc.)  pu  des  injections  sous-cutanées 
(Berthier,  Deschamps  et  Halpem)  de  gaz  carbo¬ 
nique  sur  la  circulation  artérielle  et  artériolaire.  ■  _ 

L’action  centrale  vaso-constrictrice  et  l’action 
périphérique  vaso-dilatatrice  ont  été  bien  mises 
en  é'vidence,'encore  que,  à  notre  avis,  ü  faille  tenir 
compte  du  mode  d’introduction  du  CO^  dans 
l’organisme;  l’inhalation  met, en  effet,  en  jeu  des 
réactions  dues  à  la  sensibilité  propredes  muqueuses 
respiratoires. 

La  réponse  des  capillaires  à  ces  différentes  pra¬ 
tiques  a  été  beaucoup  moins  bien  étudiée,  étant 
bien  entendu  que  les  mesures  de  tension  artérielle 
et  d’indice  osdUométrique  ne  nous  renseignent 
pas  du  tout  sur  la  circulation  capillaire.  Or, 
l’irrigation  et  la  nutrition  d’un  territoire  tient 
moins  au  calibre  des  artérioles,  dont  la  déficience 
est  le  plus  souvent  compensée  par  ime  pression 
sanguine  plus  élevée,  qu’au  calibre  et  à  l’actmté 
circulatoire  des  capillaires. 
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pendamment  de’  toutp  aptiqp  neryeiise,  q§t  sen- 
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Cette  activité,  pqus  Iq  répétons,  ne  saurait  pqus 
être  révélée  par  les  procédés  d’observation  ou  de 
mesure  de  la  circulation  artériolaire,  et  c’est  à 
l’observation  directe  des  capillaires  qu’on  doit 
recourir  suivant  les  méthodes  dont  Krogh  a 
révélé  tout  l’intérêt.  Nous  avons  p<^urswvi  nos 
recherches  dans  ce  sens  ;  en  voici  le  résumé. 

vSur  une  grenouille  en  bon  état  de  nutrition 
nous  pratiquons  une  section  sous-bulbaire  ;  après 
plusieurs  heures,  lorsque  le  choc  de  la  section  est 
disparu,  nous  étalons  la  luenibrane  interdigitale 
d’une  patte  postérieure  sous  l’objectjf  du  niicro- 
spope.  I^a  patte  et  l’animal  entier  sont  maintenais 
en  atmosphère  humide  pendant  topl:  le  tenips 
qne  dure  l’observation.  Nous  dessinons  une  ppr- 
tipn  du  champ  microscopique  relevant  le  trajet: 
des  vaisseaux  capillaires,  leur  diamètre  apparppt 
et  la  vitesse  du  courant  notée  arbitrairement  de 
là  to  (i  correspond  au  passage  des  globules  le 
plps  ralenti  et  ip  à  unq  grande  vitesse  qp  inpmgnl: 
pir  le  courant  rnqins  uniforme  laisse  perpevoir  le 
rythrne  des  impulsions  pardlaques].  AccessQirenqent 
nons  avons  noté  la  contractiondqschrpinatophpr.es, 
témoignage  d’une  excitation  yagornlmétiqne. 

Après  avoir  longuemsut  obsAvé  une  régiqn, 
après  l’avoir  dessinée,  neus  pratiqnons  dw®. 
sacs  dorçqux  de  la  grenouille  im?  miectipn  d? 
5  centimètres  cubes  de  gaz  thermal  au  griffon. 
I^a  patte  postérieure  est  immobilisée  de  façpn  à 
ce  que  le  même  champ  rqste  sous  le  microscope 
et  qpe  l’observation  puisse  en  être  faite  sans 
retard.  Cinq  minutes  après  l’injection  commence 
un&  jfîiinse  prolongée  d’ augn^entation  de  la  cjirçida- 
iion  dans  les  capillaires. 

Cette  augmentation  tient  à  une  yasp-dilata- 
tion  qui  est  très  facile  à  percevoir  :  dens  des 
zones  auparavant  non  irriguées,  pn  ypit  des 
globules  d’abord  isolés  se  frayer  un  phemip. 
puis  nn  courent  d’intensité  mpjeupe  s’étebUi'- 
D.ans  les  capillaires  déjà  observés  aypnt  i’ipjec- 
tipn.le  calibre  augmente  et  surtout  la  vitesse  de 
transport  des  globules  s’accélère,  passant,  ppr 
exemple,  de  I  à  s  de  notre  uptatipn  arb.itmite- 
Cette  suractivité  est  sans  dpute  de  Ip.ugue  durée  ; 
nous  avons  limité  nos  observations  à  deux  bepre^ 
environ- 

Nous  apportons  deux  faits  qu’expérimentuie-. 
ment  nous  avons  constatés  après  l’injection  de  gaz 
carbonique  sous  la  peau  :  modifications  bumorales 
importantes,  modifications  circulatoires  capil¬ 
laires.  CeUesrei  sont-elles  la  conséqueupe  de 
celles-là  ? 

Une  série  de  recherches  sont  à  faire  d^ps  ce 
sens  en  complément  des  données  déjà  établiçs 
qui  indiquent  que  le  tonUS  dqs  capïillaiî^,  Indé- 


sible  à  l’équilibre  acide-base  (Mc  Dovi^all,  Hess,  etc.) . 
Pour  notre  part,  nous  avons  réalisé  l’expérience 
suivante. 

ha  grenouille  est  préparée  comme  précédem¬ 
ment  pour  l’examen  des  capiliaires,  mais,  en  outre, 
nous  ne  laissons  la  patte  examinée  en  connexion 
avec  le  tronc  de  l'animal  que  par  ses  vaisseaux. 
Pour  compléter  la  section  nerveuse  instrumen¬ 
tale  nous  déposons  une  goutte  de  solution  de 
cocaïne  sur  le  |)àquet  vasculaire  qui  assure  la 
jonction  tVPue-patte.  Dans  ces  conditions,  nous 
faisons  une  injection  de  gaz  carbonique  sous  la 
peau  du  dos  de  la  grenouille.  De  résultat  est 
semblable  aux  précédente,  c’est-à-dire  :  accélé¬ 
ration  de  la  circulation  capillaire  par  accroisse¬ 
ment  de  la  vitesse,  qui  passe,  dans  un  cqs  pqr 
exemple,  de  5  à  d.  ot  par  dilatation  de?  vais¬ 
seaux  ;  il  y  a  cependant  une  acçélémtipn  cirerda- 
tpire  moins  marquée  qu’avec  l’animal  intapt, 
par  suite  d’pne  diminution  ipitiale  du  topus  dps 
capillaires  consécutif  au  traumatisrae  nprveux 
opératoire. 

Comme  4^4?  iqs  expériences,  faites  spr  ranimai 
iptact,  les  chromatpphpres  se  contractent  ap^ès 
l’injection  de  gaz.  D’action  ne  pouvant  êtte 
qu’humqrale  dans  ce  cas,  l’irijeçtiori  sous-eptanée 
de  gaz  carbonique  agit  do, ne  sur  la  çi^eulatipn 
capillaire  par  l’intermédiaire  du  sang  dppt  une 
mpdifipation  potftble  est  la  chpte  dp  Ip  ré5,erye  alca- 
hne. 

Conclusions.  —  lyrodifiçations  bbîuojales  et 
augmentation  de  la  circulation  db  sapg  db’^S  1?? 
capillaires,  fels  spnt  les  résultats  certains  expé¬ 
rimentalement  décelables  de  l’injectipn  sops- 
cutanée  de  gaz  de  ^oypt-  Çq®,  résultats  peuvent 
à  notre  ayis  aider  à  interpréter  les  effets  thérapep- 
tiqpes  de  cette  pratique  et  pept-être  ‘ie  la 

cure  çarbo-gazeuse  en  gépéral. 

Dans  le  domaine  clinique,  en  effet,  on  est 
frappé  de  l’ action  des  injections  sops-eptaBées  de 
gaz  carbonique.  Tel  malade  pppr  ne  prendre 
qu’un  exemple,  atteint  de  claudication  inter¬ 
mittente  grave  de  la  jambe  drofte  ÜmitaBt 
déplacements  à  pied  de  50  met’^qs  qu  plaine,  peut 
faire  x  oop  à  1 500  mètres,  même  avec  des  montée, 
légères.  Ce  résultat,  après  six  injeçiîons 
à  intervalle  d’pne  semaine,  se  rp^^.Ç^t  ttoi^ 
mois  après,  le  traitement  (mnlàdq  du  ^pmeuf). 
D'indice  oscillométrique,  pris  ap  Pachon  à  la 
malléole  droite,  était  d'un'  quart  avant  ia  BWb'. 
est  encore  d’un  quart  après  l’amélioratiqn. 

Notre  position  étant  celle  de  physioiogistes, 
nops  ne  pouvons  pas  expliquer  l’amélioçation 
de  la  nutrition  de  ee  memlne  par  mm-  dilBkidB'i 
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artériolaire  que  la  sensibilité  extrême  de  l’oscil- 
lomètre  n’aurait  pas  manqué  de  nous  révéler,  et 
nous  trouvons  dans  une  meilleure  circulation 
capillaire  le  facteur  essentiel  de  cette  améliora¬ 
tion. 

lygs  médecins  de  Royat  ont,  d’autre  part, 
remarqué  que  des  malades  hypertendus  se  trou¬ 
vaient  très  soulagés  dans  leur  état  général  (ver¬ 
tiges,  céphalées,  bourdonnements),  par  une  cure 
de  bains  carbo-gazeux,  sans  que  leurs  chiffres  de 
tension  artérielle  aient  varié,  et  que  des  claudi¬ 
cations  intermittentes  étaient  améliorées  par 
les  bains,  sans  que  l’indice  oscillométrique  n’ait 
varié.  Injections  sous-cutanées  de  gaz, bains  carbo- 
gazeux  ou  bains  de  gaz  sec  (nous  exceptons 
l’inhalation)  agissent  sans  doute  de  la  même  façon 
et,  dans  ces  dernières  années,  on  a,  sans  doute, 
un  peu  trop  hypnotisé  par  les  chiffres  de  tension 
artérielle,  trop  délaissé  les  symptômes  qui,  parce 
que  subjectifs,  ont  paru  suspects  d’influences  psy¬ 
chiques  et  qui,  en  réalité,  témoignent  de  la  circula¬ 
tion  dans  les  capillaires,  la  plus  importante,  peut- 
être,  du  cycle  circulatoire  (i). 


DE  LA  DÉVIATION 
DE  LA  CLOISON 
A  LA  TUBERCULOSE 
LARYNGO=PULMONAIRE 
INCURABLE, 

ÉTUDE  DE  VOIE  MORBIDE  (  ) 

le  D'  Georges  ROSENTHAL 

La  voie  morbide  est  le  chemin  parcouru  par 
l’être  humain  pour  passer  de  l’état  initial  de  santé 
à  l’état  de  maladie  ;  c’est  la  pathogénie  indivi¬ 
duelle  qui  laisse  toute  son  importance  à  la  pa¬ 
thogénie  étudiée  en  pathologie  interne  ;  elle  en 

(1)  Dautrebande,  I,e  rôle  de  l’acide  carbonique  dans  la 
régulation  de  la  pression  artérielle  {La Médecine,  mars  1922). 

—  Mc  Dowall,  The  effects  of  carbon  dioxide  on  the  circu¬ 
lation  {Journal  of  physiology,  TXX,  n»  3,  octobre  1930). 

—  Krogh,  Anatomie  und  Physiologie  der  Capillaren,  Ber¬ 
lin,  2929.  —  Berthier,  P.-n.  Deschamps  et  Halpern, 
Action  des  injections  sous-cutanées  et  de  l’inhalation  de 
gaz  carbonique  et  de  gaz  thermaux  de  Royat  (Soc  biol., 
Il  mars  1933).  —  Rian,  Des  injections  sous-cutanées  de  gaz 
thermaux  (Soc.  d'kydrologie  de  Paris,  21  novembre  1932).  — 
Bian  et  Barrieu,  Traitement  de  l’angine  de  poitrine  et  de  la 
claudication  intermittente  par  les  injections  sous-cutanées 
de  gaz  thermaux  de  Royat  {Paris  méd.,  22  octobre  1932). 

(2)  Bire:  Ba  rééducation  des  obstrués  du  nez,  un  volume  de 
la  collection  de  Parrel  (1933)  ;  nos  rapports  aux  Congrès 
internationaux  de  Biége  ;  nos  articles  de  la  Presse  médicale, 
1904,  de  Paris  médical,  passim,  etc. 


diffère  comme  le  cas  d’hôpital  diffère  du  cas  décrit 
dans  nos  questions.  Parmi  les  nombreux  tuber¬ 
culeux  pulmonaires  incurables  soumis  à  l’examen, 
le  médecin  cherche  pour  quelques-uns  à  com¬ 
prendre  pourquoi  ils  furent  frappés  :  recherche 
théorique  en  apparence,  mais  singulièrement  ins¬ 
tructive  et  féconde  ;  car  la  voie  morbide  qu’ont 
descendue  les  malheureux  incurables  est  au 
même  moment  parcourue  par  de  nombreux 
sujets.  Ceux-là  sont  encore  au  début  de  la  pente 
fatale,  il  sera  peut-être  aisé  de  les  y  arrêter  et  de 
les  ramener  au  point  initial,  c’est-à-dire  à  la  santé. 

Je  pensais  à  ces  faits  en  examinant  ces  jours-ci 
im  homme  jeune  de  trente  ans  dont  l’examen  était 
lamentable.  Sujet  maUngre  avec  im  petit  thorax, 
des  muscles  atrophiés,  la  peau  transparente, 
signature  de  la  flèvre  des  phtisiques,  la  voix  voilée 
et  douloureuse,  le  crachoir  plein  de  crachats 
nummulaires,  il  donnait  à  l’auscultation  des  signes 
bilatérairx  spéloncaires  ;  le  crachat  donnait 
15  à  20  bacilles  de  Koch  par  champ.  Tout  était 
déplorable. 

Il  avait  vu  un  laryngologue  qui  avait  noté 
cette  infiltration  interaryténoïdienne  du  larynx 
qui  ajoute  à  la  déchéance  du  malheureux  la  tor¬ 
ture  de  la  douleur  de  la  déglutition.  Bref,  lutte 
inutile  ;  l’acte  médical  semblait  se  borner  à  la 
limitation  du  désastre.  J’étonnai  beaucoup  mon 
jeune  malade  lorsque  je  voulus  examiner  ses  fosses 
nasales,  ce  que  mon  confrère  laryngologue  n’avait 
point  fait.  Il  me  suffit  de  mettre  le  spéculum  nasi 
pour  constater  à  droite  une  épine  de  cloison  qui 
obstruait  considérablement  la  filière  respiratoire 
de  ce  côté  tandis  que  la  déviation  de  la  cloison 
rétrécissait  au  plus  haut  point  la  filière  gauche. 
Quelques  question  sm’ apprirent  que,  dès  l’enfance, 
le  malade  respirait  mal  du  nez,  dormait  la  bouche 
ouverte  avec  respiration  bruyante.  Bref,  il  avait 
été  atteint  d’une  forme  grave  d’insuffisance  res¬ 
piratoire  nasale,  la  plus  grave  des  formes  de 
l’insuffisance  nasale,  comme  je  l’ai  montré  dès 
1903-1904  et  comme  je  l’ai  soutenu  encore  récem¬ 
ment. 

Dès  lors,  le  problème  s’éclaircit  et  nous  tenons 
la  voie  morbide  qu’a  parcourue  ce  malheureux 
sujet.  A  douze  ans  il  est  normal  et  rien  ne  le 
désigne  pour  disparaître,  mais  il  a  une  déviation 
de  cloison  et  dort  la  bouche  ouverte  ;  donc  son 
larynx  reçoit  de  l’air  non  réchauffé  et  non  filtré. 
A  vingt  ans,  la  poitrine  s’est  atrophiée  et  joue 
mal,  tout  l’organisme  a  souffert  du  manque 
d’oxygène  dû  à  l’insuffisance  du  thorax.  Dans 
ce  poumon  qui  fonctionne  mal,  les  poussières 
stagneront,  les  bacilles  germeront  et  une  fois 
encore  l’insuffisance  respiratoire  nasale  par  la 
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respiration  buccale,  la  paresse  du  thorax,  l’ab¬ 
sence  de  rejet  de  poussières  par  la  toux,  la  dénu¬ 
trition  générale,  ouvre  la  voie  à  la  tuberculose 
pulmonaire.  Il  était  encore  temps  ;  une  opération 
libératrice  suivie,  selon  la  loi  classique  que- j’ai 
posée,  de  rééducation  respiratoire  aurait  sauvé  le 
malade  en  l’arrêtant  dans  le  parcours  de  la  voie 
morbide. 

Actuellement  il  est  trop  tard  :  l’ennemi  a  passé 
par  la  brèche,  les  troiipes  de  défense  fuient  en 
désordre,  le  désastre  est  irréparable. 

De  ces  catastrophes  devenues  inévitables,  les 
jeunes  médecins  et  les  étudiants  doivent  retirer 
la  leçon  essentielle. 

Tout  étudiant  doit  savoir  examiner  rm  nez  et 
un  larynx,  car  les  obstructions  du  nez  sont  sou¬ 
vent  la  base  de  l’emphysème  et  un  des  facteurs 
de  tuberculisation. 

Chez  tout  adolescent  dont  la  santé  fléchit,  il 
faut  vérifier  et  rétablir  la  filière  respiratoire  nasale 
au  point  de  vue  anatomique  par  la  diastoHsation 
ou  l’opération,  au  point  de  vue  physiologique  par 
la  «  phase  éducative  de  G.  Rosenthal  »,  comme  dit 
Pescher.  Votre  adolescent  ne  sera  guéri,  il  ne  sera 
à  l’abri  que  lorsque  sa  spirométrie  sera  de  trois 
litres,  prise  plusieurs  fois  de  suite,  que  le  diamètre 
transverse  du  thorax  égalera  le  diamètre  transverse 
du  bassin  (chez  le  mâle,  seulement)  et  que  la  res¬ 
piration  sera  purement  nasale. 

Certes,  le  problème  tuberculeux  est  complexe, 
et  ne  se  réduit  pas  à  l’examen  des  narines.  Cepen- 
dant-cet  examen  fait  partie  intégrale  de  l’examen 
complet  d’un  adolescent  ;  il  est  un  élément  essen¬ 
tiel  de  la  prophylaxie  de  la  tuberculose  pulmo¬ 
naire. 

Pas  de  santé  pulmonaire  s’il  y  a  insuffisance 
nasale. 

Pas  de  prophylaxie  puhnonaire  sans  rétablisse¬ 
ment  du  mode  nasal  de  la  respiration.  Cessez  de 
croire  que  l’appareil  respiratoire  commence  au 
larynx  ;  il  commence  à  l'orifice  narinaire,  nous  le 
soutenons  depuis  trente  ans. 

Que  de  vies  seraient  sauvées,  si  les  grands  prin¬ 
cipes  de  physiothérapie  n’étaient  pas  lettre  morte 
pour  tant  de  médecins  même  éminents  1 


Le  Gérant  ;  J.-B.  BAILWÈRE. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

Une  épidémie  d’encéphaiite  aux  Etats-Unis. 

Une  sérieuse  épidémie  d’encéphalite- vient  d’éclater 
à  Saint-Louis  qui  a  déjà  causé  plus  de  115  morts  et  dont 
le  nombre  des  cas  s’élève  actuellement  à  656  ;  cette 
épidémie  semble  d'ailleurs  s’étendre  à  d’autres  réglons 
où  viennnent  d’appar8î,tre  plusieurs  cas  sporadiques 
en  tout  point  semblables  à  ceux  observés  à  Saint-Lpuis. 
Il  ne  semble  pas  d’ailleurs  s’agir  de  l’encéphalite  épidé¬ 
mique  classique,  mais  d’une  forme  nouvelle,  classée 
sous  le  nom  d’encéphalite  B  et  identifiée  par  les  autorités 
sanitaires  avec  une  affection  semblable  qui  a  séyi  aupa¬ 
ravant  au  Japon  et  en  Australie.  Elle  diffère  de  l’encé¬ 
phalite  commune  par  la  rareté  des  paralysies  oculaires 
contrastant  avec  la  quasi-constance  des  symptômes 
méningés  ;  la  guérison  est  le  plus  souvent  prompte  et 
complète.  Le  début  est  généralement  brusque  et  le 
temps  nécessaire  avant  que  les  signes  soient  au  complet 
dure  rarement  plus  de  trois  jours  ;  pendant  cette  période, 
on  constate  un  malaise  général  avec  fièvre  et  céphalée; 
les  vomissements  et  les  troubles  gastro-intestinaux 
ne  sont  pas  rares.  Les  signes  cérébraux  permettent  seuls 
le  diagnostic.  Ls  somnolence  n’est  pas  la  règle  ;  les 
malades  sont  plutôt  apathiques,  ralentis  mentalement 
et  physiquement,  stuporeux  ou  comateux  ;  ils  peuvent 
délirer,  mais  ce  délire  n’est  pas  violent.  La  nuque  est 
légèrement  raide  et  le  liquide  céphalo-rachidien  contient 
habituellement  quelques  centaines  de  cellules,  surtout 
des  lymphocytes  ;  la  ponction  lombaire  améliore  d’ail¬ 
leurs  la  céphalée.  On  constate  habituellement  une  légère 
leucocytose.  Qùelqiies-uns  des  réflexes  tendineux  ou 
cutanés  (comme  par  exemple  le  réflexe  cutané  abdo¬ 
minal)  sont  abolis  et  variables  d’un  jour  à  l’autre.  Le 
signe  de  Babihski  est  souvent  présent.  On  peut  voir  del 
paralysies,  mais  elles  sont  transitoires.  Le  tremblement 
est  fréquent  et  les  muscles  sont  souvent  assez  rigides.  Is 
est  fréquent  d’observer  des  sensations  douloureuses  au 
niveau  de  l’abdomen  ou  des  jambes.  Là  fièvre  peut  durer 
de  trois  à  quinze  jours.  La  période  d’incubation  est  pro¬ 
bablement  d’une  semaine  ou  plus.  La  mortalité  est  de 

Les  lésions  anatomiques  sont  des  lésions  banales 
d’encéphalite,  mais  plus  diffuses  dans  le  cerveau  et  les 
méninges  avec  localisation  particulière  au  niveau  des 
ganglions  de  la 'base  et  du  tronc  cérébral. 

Cette  épidémie  a  motivé  la  nomination  d’une  commis¬ 
sion  qui  s'occupe  spécialement  de  son  étude.  Les  recher¬ 
ches  épidémiolo  ’ques  entreprises  n’ont  pas  démontré 
encore  le  mode  C.q  transmission  de  cette  affection  qui 
semble  se  propager  comme  la  poliomyélite.  Des  inocula¬ 
tions  au  singe  semblent  avoir  permis  la  reproduction 
expérimentale  de  cette  nouvelle  affection. 

On  n’en  connaît  cependant  encore  aucun  traitement 
spécifique  et  on  Se  borne  pour  le  nioment  à  rin  traitement 
symptomatique  et  anti-infectieux. 

JEAN  LEREBOUEEBT. 
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REVUE  annuelle 


L’OBSTÉTRIQUE  EN  1933 


le  D'  J.  RAVINA 

Accoucheur  des  hôpitaux  de  Paris. 

I.  —  Gestation. 

Placenta  prævia.  —  Le  traitement  chirurgical 
des  hémorragies  ‘par  insertion  du  placenta  sm:  le 
segment  infériem:  a  fait  l'objet,  cette  année,  de 
nombreuses  communications  et  d’un  rapport  au 
Congrès  des  gynécologues  et  obstétriciens  de  langue 
française,  octobre  1933.  Le  rapport  a  été  confié  à 
MM.  Paucotet  Reeb  {Gyn.  et  Obst.,  août  1933).  Nous 
n’en  rappellerons  que  les  conclusions  générales  : 
les  hémorragies  par  insertion  basse  du  placenta  ne 
saluaient  justifier  la  pratique  systématique  des  mé¬ 
thodes  chinngicales  ;  elles  restent  en  majorité  jus¬ 
ticiables  de  la  rupture  large  des  membranes.  En  de¬ 
hors  de  cette  intervention,  il  faut  recomir  aux  mé¬ 
thodes  chirurgicales.  La  césarienne  basse  est  alors 
le  procédé  de  choix,  car  elle  sauvegarde  au  mieux 
la  vie  de  la  mère  et  s’affirme  franchement  très  supé- 
rieine  à  tout  autre  traitement  pour  le  salut  de  l’en¬ 
fant.  L’hystérectomie  est  rm  procédé  de  sécurité  et 
de  nécessité  auquel  il  est  parfois  indispen  sable  de 
recourir.  La  transfusion  sanguine  pré-  ou  post¬ 
opératoire,  remède  éminemment  efficace  de  la  spo¬ 
liation  sanguine,  est  appelée  à  rendre  les  plus  grands 
services. 

Andérodias  et  Mahon  (Bull.,  juin  1933),  se  basant 
sur  une  statistique  de  douze  ans  à  la  Maternité  de 
Bordeaux,  arrivent  auxmêmes  conclusions.  En  dehors 
de  la  rupture  des  membranes,  le  meilleur  traite¬ 
ment  est  la  césarienne  basse  pour  les  variétés  recou¬ 
vrantes,  les  hémorragies  qui  continuent  après  la 
rupture  des  membranes,  la  difficulté  de  l’accouche¬ 
ment  par  les  voies  natmelles.  La  césarienne  basse 
sera  pratiquée  sous  rachianesthésie,  si  la  tension  ar¬ 
térielle  est  suffisante,  sous  éther  dans  le  cas  con¬ 
traire.  Pour  ces  auteurs,  l’hystérectomie  est  exception¬ 
nellement  indiquée. 

Verdeuil  (Marseille)  (Bull.  Soc:  obst.,  juin  1933) 
considère  que  les  cas  graves  sont  justiciables,  soit 
de  la  césarienne,  soit  de  l’évacuation  immédiate 
par  la  méthode  de  Delmas. 

Reeb  (Bull.,  janvier  1933)  et  Relier  insistent  sur 
l’importance  de  la  transfusion  faite,  si  possible,  avant 
toute  intervention.  La  césarienne  basse  qu’ils  pré¬ 
conisent  est  la  césarienne  après  extériorisation  de 
l’utérus  et  incision  transversale  du  segment  inférieur. 

A  Alger,  Laffont  et  Eulcoiiis  (Bull.,  octobre  1933) 
aboutissent  à  des  conclusions  semblables. 

Ils  insistent  sur  ce  fait  que,  tout  en  tenant  compte 
de.  la  viabilité  de  l’enfant,  ni  la  mort  de  cet  enfant, 
N“  50.  —  z6  Décembre  1933. 


ni  sa  prématurité  ne  les  ont  éloignés  de  l’intervention 
chirurgicale,  quand  celle-ci  paraissait  mieux  sauve¬ 
garder  les  intérêts  de  la  mère. 

Les  auteurs  emploient  la  césariennè  basse  avec 
incision  verticale  du  péritoine  utérin  selon  la  tech¬ 
nique  d’Audebert  ;  dans  les  cas  suspects  d’infection, 
ils  ne  péritenisent  pas  complètement  et  mettent  au 
contact  de  la  plaie  utérine  suturée  une  mèclie  de 
Mickulicz  que  l’on  relire  trois  jours  après,  si  les  suites 
sont  normales.  Un  crin  d’attente  permet  la  cicatri¬ 
sation  per  primam.  Enfin  les  auteins  insistent  sur  la 
transfusion  pré-opératoire  systématique. 

Mamrice  Ma3^er,  dans  son  excellente  thèse  (Thèse 
Paris,  1933,  Desmoineaux,  imp.,  ro,  rue  Hélène), 
étudie  le  traitement  chirurgical  des  hémorragies  par 
insertion  vicieuse  du  placaita  à  la  clinique  Baude- 
locquede  1920  à  1931.  L’auteur  apporte  les  résul¬ 
tats  de  146  cas  de  placenta  prævia  observés  en  série 
continue  et  essaye  de  dégager  les  indications  du 
traitement  chirurgical  et  de  préciser  la  meilleme 
technique.  Dans  les  cas  graves,  liés  le  plus  souvent 
à  une  insertion  recouvrante,  le  traitement  chirur¬ 
gical  tend  à  être  de  plus  en  plus  employé  ;  mais  les 
meilleurs  résultats  ont  été  obtenus  chaque  fois  qu’a 
été  adoptée  la  solution  de  sécurité,  c’est-à-dire  l’hys- 
térectomie.  Celle-ci  est  indiquée  lorsque  les  condi¬ 
tions  cliniques  ne  sont  pas  parfaites  (fièvre,  hémor¬ 
ragies  successives  ayant  pu  laisser  dans  le  col  des 
caillots  infectés,  état  grave  d’anémie  aiguë  inter¬ 
disant  le  risque  de  la  moindre  hémorragie  secondaire, 
médiocrité  fonctionnelle  de  l’utérus,  grande  multi¬ 
parité). 

Les  césariennes  conservatrices,  qui  n’assurent  pas 
une  sécmité  aussi  grande  que  l’hystérectomie  vis- 
à-vis  du  risque  d’anémie  ou  d’infection,  gardent  lem 
place.  Enfin  l’auteur  insiste  sur  l’importance  consi¬ 
dérable  des  transfusions  pré-  ou  post-opératoires. 

Vomissemenis  graves.  —  Gonnet,  Bansillon  et 
Vial  (Bull.,  mai  1933)  relatent  un  cas  de  mort  subite 
au  coins  d’un  syndrome  de  vomissements  graves  de 
la  gestation.  Cette  observation  est  caractérisée  : 
i»  par  la  rapidité  et  l’imprévu  de  la  mort  survenue 
bien  avant  la  période  de  troubles  nerveux  ;  2°  par 
un  syndrome  douloureux  local  de  la  fosse  iliaque 
droite  qui  ne  traduisait  aucun  état  pathologique  par¬ 
ticulier  ;  3°  par  les  lésions  hépatiques  :  extrême 
sincharge  en  pigments  des  traînées  cellulaires  des 
lobules  hépatiques.  Il  semble  qu’il  y  ait  eu  rm  état 
grave  de  déficience  hépato-rénal,  véritable  toxémie 
secondaire  se  greffant  sur  l’état  de  toxémie  primitif 
engendré  par  l’œuf.  Ce  point  fut  confirmé  par  l’aci¬ 
dose  prononcée  et  le  coefficient  de  MaiUard  parti¬ 
culièrement  élevé. 

Eclampsie.  —  Eclampsie  à  forme  convulsive 
au  terme  de  cinq  mois  ;  échec  du  traitement  médical 
et  de  la  césarienne  vaginale.  Succès  de  la  ponction 
lombaire. 

Observation  fort  intéressante  rapportée  par  Le 
Lorier  et  M.  Mayer  (Bull.,  février  1933).  Le  traite¬ 
ment  médical  et  l’évacuation  de  l’utérus  n’amenèrent 
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pas.  d’ainélioration.  Les  phénomènes  convulsifs 
.  ayant  mne  certaine  tendance  à  la  localisation  (con¬ 
vulsions  cloniques  dn  côté  gauche  de  la  face,  du 
.  membre  supérieur  gauche,  déviation  de  la  tête  et 
des  yeux  du  côté.gauche),  il  fvvt  pratiqué  xme  ponc¬ 
tion  lombaire  qui  montra  tme  hj^ertension  extrême 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Il  fut  retiré  40  centi¬ 
mètres  cubes.  Il  n’y  eut  plus  une  crise  convulsive 
après  la  ponction  lombaire  et  la  malade,  après  ime 
phase  de  coma  résolutif,  s’améliora  rapidement. 

,  Les  auteurs  font  suivre  .cette  observation  d’inté¬ 
ressantes  considérations  sur  les  rapports  entre  l’hy¬ 
pertension  du  liquide  .céphalo-rachidien  avec  les 
lésions  organiques  de  l’axe  nerveux  et  les  rapports 
entre  l’hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien  et 
l’hypertension,  artérielle.  Ils  concluent  que  pour 
respecter  l’équihbre  vasculaire,  il  ne  faut  pratiquer 
la -.ponction  lombaire  qu’après  avoir  au  préalable 
abaissé  par  la  saignée  la  tension  artérielle  à  un 
chiffre  normal  ou  près  de  la  normale. 

.  Rachianesthésie  dans  un  cas  d’éclampsie 
avec  hémorragie  rétro-placentaire.  ; —  Harte- 
mann  (Bull.  Soc.  oibst.  et  gyn.,  mai  1933)  ^  utilisé 
avec  succès  pour  la  mère. et  l’enfant  la  rachianesthé¬ 
sie  à  dilatation  de  5  francs  pour  Tm  cas  d’éclampsie 
avec  ,  petite  hémorragie  rétro-placentaire.  La  dila¬ 
tation  complète  fut  très  facilement  obtenue.  La 
pjère  guérit  malgré  deux  nouvelles  crises  diéclamp- 
sie  deux  jours  après  l’accouchement. 

Hémorragie  rétro-placentaire  et  apoplexie 
utérine  par  torsion.  —  Andérodias  e,t  Mahon 
(Bull.,  juin  1933)  publient  l’observation  très  rare 
d’une  ,  hémorragie  rétro-placentaire  et  apoplexie 
utérine  chez  une  secondipare  ne  présentant  pas  de 
signes  d'intoxication  gravidique. 

La  césarienne  permit  de  .  constater  ime  torsion 
à  9po  de.  l’utérus  qui  était  violacé,  ecçhymotique. 
I/hystérectomie  fut  faite  en  raison  de  l’infiltration 
sanguine  du  muscle.  Cas  tout  à  fait  '  exceptionnel, 
mais  qui  montre  que  la  torsion  peut,  à  elle  seule, 
causer  ces  accidents. 

.  Môle  hydatiforme.  —  Madon  (Bull,  jan¬ 
vier  1933)  publie  une  observation  de  môle  hydati- 
fçnme  à  forme  hypertoxique,  n’ayant  donné  beu 
qu’à  quelques  petites  hémorragies  et  à  des  vomis-, 
serhents  sans  caractères  particuliers. 

.  La  mort  survint  brutalement  au,  cinquième  rnpis 
après  expulsion  de  quelques  vésicules  sans  hémorra, 
gie  externe.  L'auteur  pense  qu’il  s’agit  d’une  toxémie 
brutale  et  massive  au  moment  où  les  contractions 
utérines  ont  brassé  la  masse  môlaire. 

Gaujoux  et  Collet  (Bull.,  janvier  1933)  relatent 
l’observation  d’une  môle  avec  évolution  nrémique, 
la  môle  s’étant  acccmpagnée  d’albmninurie,  d’œ¬ 
dème,  d’azotémie  à  oer,6o.  L’évacuation  utérine  dès 
le  diagnostic  posé  n’amena  qu’urie  amélioratiçn  pas¬ 
sagère  ;  une  infection  grave  à  colibacilles,  urinaire^ 
puis  endocarditique,  amena  la  mort, 

Anémie  pernicieuse.  —  HaJff.  J.  Stahl  et 
Ngrson  (BuU.  Soc.  ohst.  et  gyn.,  février  1933)  pu¬ 


blient  im  cas  d’anémie  p.erniçiense.  gravidique  trai¬ 
tée  avec  succès  par  la  méthode  de  Whipple  et  deux 
transfusions. 

Dans  ce  cas  particulièrement  grave  (980  000  hé¬ 
maties  et  20  p.  100  d’hémoglobine),  la  méthode  de 
Whipple  employée  au  début  ne  donna  pas  d’améliora¬ 
tion,  de  même  qu’un  traitement  par  le  fer  et  l’arse¬ 
nic  et  des  injections  de  sang.  Par  contre,  deux  trans¬ 
fusions  de  13b  et  250  centimètres  cubes  de  sang  ci- 
traté  amenèrent  rme  amélioration. 

La  méthode  de  Whipple,  reprise  au  moment  de  la 
première  transfusion,  fut  continuée  jusqu’à  l’accou¬ 
chement  qui  se  fit  à  terme. 

Faugère  (Bull,  juin  1933)  n’a  pu,  en  employant 
les  mêmes  méthodes,  arrêter  la  marche  d'une  ané¬ 
mie  pernicieuse  (650  000  hématies)  à  marche  ra¬ 
pide,  hypoplastique  ou  aplastique.  L'auteur  fut  forcé 
de  faire  rm  accouchement  provoqué  à  huit  mois. 
Fnfant  vivant.  Guérison  rapide  de  la  mère. 

Ostéomalacie.  Laffont  et  Lavallée  (Bull, 
avril  1933)  étudient  l’ostéomalacie  puerpérale  en 
Algérie  ;  ils  en,  montrent  la  fréquence  relative  et 
ses  conditions  d’apparition  :  altitudes  moyennes  et 
régions  humides.  Enfin  ils  pensent  que  c'est  l'eau 
de  boisson  qui  doit  être  accusée  de  cet  état  de 
choses, 

Laffont  et  Bonnafos  (Bull,  juin  r933)  rapportent 
im  eas  de  pubioplastie  pour  bassin  ostéomalacique 
empêchant  le  coït.  Après  stérilisation  de  la  femme 
par  radiumthérapie,  ils  firent  une  pubioplastie  après 
symphysiotomie  à  ciel  ouvert.  Le  greffon  .  prélevé 
sur  un  des  pubis  s’élimina  maHiemeusement  à  cause 
d’une  suppuration.  ,  .  . 

Radium  intra-utérin  et  conséquences  obsté.- 
tricales.  —  Laffont  et  Fulconis  (Bull,  avril  1933) 
ont  observé  une  sclérose  du  col  après  radium  intra- 
utérin  pour  métrorragies  durant  depuis  l’âge  de 
quinze  ans.  Dix  millicuries  détruits  pendant  qua- 
ranfe-hriit  heures  amenèrent  une  guérison  définitive 
des  métrorragies.  Une  grossesse  survint  tout  de 
suite  après  le  traitement,  alors  que  la  malade  n’avait 
jamais  été  fécondée  en  .trois  ans. 

4.  raçcouçhement  à  t^me,  il  se  produisit  une  in¬ 
fection  arnniotique  avec  contracture  due  à  la  sclérose 
du  col.‘  On  dut  faire  de  grandes  incisions  d’un, 
col  scléreux,  criant  sous  les  cisearix.  L'enfant  était 
mort. 

Un  an  après,  une  deuxième  gestation  s’interrom¬ 
pit  à  cinq  mois  à  la  suite  de  la  rupture  des  mem^ 
branes  ;  là  encore  il  y  eut  infection  amniotique  et 
contracture  utérine.  La  morphine  permit  d'obtenir 
tine  dilatation  de  petite  paume  sufiSsante  poru  l'éva¬ 
cuation  du  fœtus  putréfié. 

Décollement  prématuré  du  placenta  par 
brièveté  naturelle  du  cordon  ombilical,  "r-» 
Guirauden  (Bull,  avril  1933)  publie  l’observation., 
d’rme  grande  multipare  ayant  présenté  à  partir  du 
quatrième  rnois  des  hémorragies.  L’açcouçbwenti 
prématuré  se  fit  au  septième  mois;  LextractiOU :de 
l’enfant  ne  puf  être  obtenue  qu'en  Uftè  Uga,-: 
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ture  au  du  nombril  ;  le  cordon  m.esuràit  §  centi¬ 
mètres. 

Lactation  pendant  la  grossesse.  —  Pulconis 
{Bull.,  avril  1933)  publie  l’observation  très  intéres¬ 
sante  d’une  femme  ayant  présenté  au  cours  de  ses 
deux  grossesses,  au  terme  de  six  mois  et  demi,  une 
sécrétion  lactée  aussi  abondante  qu’après.l’accoucbe- 
ment.  Le  lait  était  de  composition  chimique  nor¬ 
male.  Jusqu’à  son  accouchement,  la  fenmie  a  allaité 
quatre  enfants  chétifs.  Après  accouchement,  Ja 
lactation  a  un  peu  augmenté.  Ce  fait  serait  en 
faveur  de  l’influence  d’éléments  maternels  surrl’évo- 
lution  gravidique  de  la  glande  mammaire  et  affirme 
l’hypothèse  d’une  glande  myométriale. 

Hydramnios.  —  A  propos  du  traitepient  de  l’hy¬ 
dramnios,  H.  Vignes  [Bull.,  janvier*  1933)  insiste 
sur  les  bons  résultats  obtenus  par  des  suppositoires 
de  calomel  et  des  injections  intramusculaires  d'huile 
iodée  (lipiodol).  Il  rappelle  les  traitements  classiques 
antisyphilitiques  et  l’icdiure  préconisé  par  Bonnaire. 

Modifications  des  voies  excrétrices  dq  rein 
au  cours  de  la  gestation.  —  G.  Maire 
Baris,  1933,  Le  François  éditeur)  étudie  les  mcdi- 
nçations  des  voies  excrétrices  du  rein  au  cours  de  là 
gestation  et  leur  influence  sur  les  pyélonéphrites  de 
la  grossesse.  Il  insiste  stu:  la  fréquence  des  dilatatiens 
du  bassinet  et  de  l.’uretère  surtout  à  droite  et  sm: 
l’atonie  pyélo-urétérale.  L’urcgraphie  intraveineuse, 
très  bien  supportée  par  les  femmes  enceintes,  cons¬ 
titue  •  la .  meilleure  méthode  d’exploration, 

.  II.  —  Physiologie  et  biologie  obstétricales. 

Diagnostic  biologique  de  la  gestation.  — • 
Briiideau,  JI.  Hinglais  .et  M.  Hinglais  (Presse  médi¬ 
cale,  3  mai  1932,  n“  35)  apportent  les  résultats  de  la 
très  intéressante  étude  de  l’hormone  gravidique, 
non  plus  au  point  de  vue  qualitatif,  mais  au  point  de 
.vue  quantitatif,  et  les  applications  pratiques  qu’on 
en  peut  tirer  dans  le  diagnostic  de  la  grossesse  nor¬ 
male,  de  la  môle,  du  chorio-épithélicme,  de  la  réten¬ 
tion  d’œuf  mort. 

Les  auteurs  montrent  d’abord  que  la  concentra¬ 
tion  hormonique  est  sensiblement  la  même  dans  le 
sérum  sanguin  que  dans  Purine  de  concaitration 
normale,  mais  qu’elle  est  plus  constante  dans  le 
Sénun.  Les  dosages  ont.  été  faits  en  unités- lapine. 

r®  Étude  du  sérum  sanguin  chez  la  femme  en 
ceinte  normale.  Les  variations  individuelles  sont  assez 
larges  (de  i  à 4,5),  mais,  quel  que  soit  l’âge  de  la  gros¬ 
sesse  et  surtout  à  son  début,  les  chiffres  oscillent 
entre  des  limites  infériemres  et  supérieures  assez  bien 
définies  (minimum  i  000,  maximum  4  333). 

2®  Dans  les  cas  de  môle,  on  note  ime  quantité 
considérable  d’hormone  gravidique  ;  50  000  à  lop  000 
unités-lapine.  Jamais  de  pareils  chiffres  n'ont  été 
trouvés  en  d’autres  circonstances  que  la  môle  ou  le 
chorio-épithéliome. 

,..3°,  Enfin,  dans  le  sérum  des,  femmes  porteuses 
d’un  œuf  mort,  on  a  trouvé  des  doses  allant  de  50  à 
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-500  rmités-lapine,  donc  beaucoup  plus  basses  qüe 
lorsque  l’œuf  évolue. 

D’autres  cas  cliniques  ont  été  étudiés,  en  parti¬ 
culier  les  vomissements  incoercibles,  où  il  fut  trouvé 
.y  600  à  13  000  unités-lapine.  Ces  chiffres,  nettement 
plus  élevés  que  dans  la  grossesse  normale,  cadrent 
bien  avec  l’activité  très  grande  du  placenta  dms 
cette  affection. 

En  dehors  de  l’intérêt  pratique  qui  découle  de  ces 
dosages,'  d’rm  point  de  vue  plus  général,  l’ensemble 
des  résultats  fournit  une  nouvelle  preuve  de  la  rela¬ 
tion  directe  qui  existe  entre  le  degré  d’activité  des 
villosités  placentaires  et  le  taux  de  l’hormone  gra¬ 
vidique  trouvée  dans  le  sérum. 

Diagnostic  d’un  chorio-épithéliome  par  la 
réaction  biologique  de  gestation.  —  Davèb 
(de  Nice)  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1933)  fait 
un  diagnostic  précoce  de  chorio-épithéliome,  cinq 
semaines  après  l’évacuation  d’tmé  inôle.  Une  mé¬ 
trorragie  est  attribuée  par  la  malade  à  son  retoin 
de  couches,  mais,  l’utérus  restant  subinvolué,  une 
réaction  biologique  est  faite,  et  celle-ci  se  montre 
franchement  positive.  L’hystérectomie  montre, un 
choriorépithéliome.  ‘  ■  t  - 

Guérin-Valmale  et  Verdeuil  (Bull.,  février  1933) 
soupçonnèrent  le  diagnostic  de^  chorio-épithélicine 
par  les  signes  cliniques  ;•  la  réaction  d’A.  Brbiilià 
pratiquée  six  semaines  après  l’évacuation  de  '-la 
môle  fut  fortement  positive.  L’hystérectcmie  mbhtfà 
un  chorio-épithéliome  ;  la  réaction  redevint  négative 
peu  de  temps  après  l’opération.  Pour  les  auteurs,  la 
réaction  doit  être  employée  de.-mois  en  mois  après 
l’expulsion  d’une  môle. 

Date  ds  l’appar.tion  de  la  réaction  d’A. 
Brouhadans  les  grossesses  jeunes.  —  Rochet 
et  Barrai  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1933) 
ont  eu  l’occasion  au  coins  d’une  la  parolcmie  mé¬ 
diane  pour  appendicite  chronique,  vingt  jcurs 
après  les  règles,  de  trouver- un  utérus  de  volume 
normal,  mais  un  peu  congestionné,  et  un  gros  corps 
jaune  semblable  à  un  corps  jaune  de  grossesse. 

La  réaction  biologique  de  grossesse  pratiquée  aus-^ 
sitôt  fut  négative  ;  mais  les  règles  suivantes  ne  vin¬ 
rent  pas  et  six  semaines  après  l’opération  on  c,.,ns- 
tatait  une  grossesse  de  deux  mois.  La  réaction  fut 
alors  positive. 

Valeur  de  la  réaction  de  Friedmann-A. 
Brouha.  —  Louis  Gemez  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
octobre  1933),  à  propos  de  112  cas  divers,  clinique¬ 
ment  contrôlés,  pense  que  le  pourcentage  de  réponses 
exactes  dé  loo  p.  100  est  dû  à  la  technique  rigoureuse 
qu’il  a  suivie  :  emploi  de  lapines  bien  portantes, 
isolées  dû  mâle  depuis  plus  de  quinze  jours  et  pesant 
au  moins  un  kilogramme  (poids  optimum  :  i  500  à 
2  OPQ  gr.).  Laparatomie  médiane  exploratrice  systé¬ 
matique  à  l'anesthésie  locale  à  la  scurocaïne  à 
50  p;  IQQ,^  permettant  d’explorer  soigneusement  les 
deux  ovaires,  de  noter  leur  volume  et  l’aspect  des 
follicules.  On  n’utilisera  pas  les  lapines  pleines,  celles 
dont  les  ovaires  présenteront  de  nombreux  corp 
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jaunes,  ni  celles  dont  les  ovaires  sembleraient  insuf¬ 
fisamment  développés  pour  réagir  à  l’injection 
d’urine  gravidique. 

L’injection  d’urine  fut  faite  lentement  dans  la 
veine  marginale  de  l’oreille,  20  centimètres  cubes 
en  trois  ou  quatre  fois,  de  l’urine  du  matin  prélevée 
aseptiquement. 

La  réponse  fut  presque  toujours  très  nette  à  la 
quarante-huitième  heure. 

Utilisation  du  cobaye  mâle  pour  le  diagnos¬ 
tic  biologique  de  la  grossesse.  —  Joël  Méqmn 
et  Andréani  Constantin  utihsent  le  cobaye  mâle 
impubère  poiu  le  diagnostic  de  la  grossesse.  Ils  em¬ 
ploient  l’injection  intracardiaque  (2  centimètres 
cubes  d’urine  dans  le  ventricule  gauche,  urine  du 
matin  prélevée  par  un  sondage  aseptique)  ;  quarante- 
huit  heures  après  on  a  déjà  une  réponse,  mais,  pour 
qu’elle  soit  plus  nette,  il  est  préférable  d’injecter 
sous  la  peau  3  centimètres  cubes  d’urine  le  deuxième 
jour  et  de  ne  sacrifier  l’animal  que  le  quatrième. 
L’injection  intracardiaque  est  facile,  à  condition 
que  l’animal  soit  bien  immobilisé.  Une  fois  sur  10  il 
se  produit  un  état  de  choc  traité  par  l’injection  sous- 
cutanée  de  I  centimètre  cube  d’éther  sulfiuique  et 
la  mise  de  l’animal  dans  un  endroit  chaud.  Dans  les 
cas  de  réaction  positive,  on  note  une  hypertrophie 
nette  des  organes  génitaux  (testicules  et  épipidymes, 
vésicule  séminale  et  prostate).  Le  frottis  de  la  coupe 
du  testicule  permet  de  déceler  des  spermatozoïdes 
en  abondance,  alors  que  le  frottis  fait  sur  le  testicule 
témoin  ne  montre  que  quelques  rares  spermatozoïdes. 
Les  modifications  des  vésicules  séminales  et  des 
déférents  sont  encore  plus  nettes.  Alors  que  les  vési¬ 
cules  des  témoins  sont  fihformes,  celles  de  l’animal 
injecté  sont  triplées  ou  quadruplées  dé  volume, 
turgescentes,  laissant  échapper  à  la  coupe  une 
gelée  épaisse,  blanchâtre. 

Cette  réaction,  plus  rapide  que  le  test  souris,  et 
plus  pratique  que  le  test  lapine,  semble  devoir  être 
grandement  utilisée. 

Réaction  de  Brouhâ  positive  dans  un  cas  de 
kyste  dermoïde  de  l’ovaire.  —  Tierny  {Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre  1933)  relate  l’observation 
d’une  jemie  fille  de  quatorze  ans,  présentant  un  kyste 
de  l’ovaire  et  chez  laquelle  la  réactiou  de  Brouha 
lut  nettement  positive.  Dans  la  di.scussiou  qxd  a 
suivi,  M.  Cernez  insiste  siu  le  fait  qu'il  est  indiispen- 
sable  de  connaître  de  façon  précise  l’âge  des  souri¬ 
ceaux.  L’âge  seul  peut  donner  toute  séctuité  pour 
a  sélection  des  animaux  à  injecter. 

Brouha  et  Hinglais  ont  insisté  siu  la  nécessité  de 
n’employer  que  des  souris  de  quatre  à  cinq  semainef# 
et,  si  l’on  n’est  pas  sûr  de  l’âge,  de  ne  pas  utiliser  pour 
la  réaction  celles  qui  pèseraient  plus  de  10  grammes. 

Contl  ibution  à  l’étude  des  stérilités  inexpli¬ 
quées.  É.ude  de  l'ascension  des  spermatozoïdes 
dans  les  vo.es  génitales  basses  de  la  femme.  — 
J.  Seguy  et  J.  Vimeux  (Gyn.  et  obst.,  avril  1933), 
après  de  nombreuses  observations  cliniques  et 
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recherches  microscopiques,  arrivent  aux  conclusions 
suivantes  : 

L’acidité  vaginale  excite  les  spermatozoïdes  et 
tue  tous  ceux  qui  ne  quittent  pas  le  vagin  assez  rapi¬ 
dement.  Le  contenu  cervical  alcalin  attire  vivement 
les  .spermatozoïdes,  réalisant  poiu  eux  tm  véritable 
refuge.  Les  spermatozoïdes  attirés  parle  col  utérin  ne 
peuvent  le  franchir  que  s’il  contient  rme  sécrétion 
glaireuse  fluide  abondante  et  transparente.  Cette 
sécrétion  glaireuse  qui  rend  le  col  perméable,  est  phy¬ 
siologique  et  temporaire  et  ne  doit  pas  être  prise 
pour  une  .sécrétion  pathologique.  Il  est  vraisemblable 
qu’elle  est  liée  au  phénomène  de  l’ovulation,  réalisant 
un  véritable  cycle  au  niveau  du  col.  La  poussée  de 
glaires  favorables  aux  spermatozoïdes  dure  plus  ou 
moins  longtemps  et  peut  se  produire  à  divers  mo¬ 
ments  du  cycle  menstruel.  Dans  la  majorité  des  cas, 
la  sécrétion  glaireuse  est  unique  dans  le  mois  ;  elle 
apparaît  vers  le  dixième  joiu  après  le  début  des  der¬ 
nières  règles  et  dure  quatre  à  cinq  joins.  Chez  cer¬ 
taines  femmes,  le  col  n’est  jamais  physiologique¬ 
ment  perméable  aux  spermatozoïdes,  soit  qu’il  n’y 
ait  pas  de  glaires,  soit  que  celles-ci  soient  toujours 
purulentes.  Ces  faits  pourraient  permettre  de  com¬ 
prendre  certains  cas  de  stérilité  inexpliquée. 

III.  —  Affections  médicales  compliquant  la 

gestation. 

Diabète  insipide.  —  Artaud  (Bull.  Soc.  obst.  et 
gyn.,  février  1933)  publie  l’observation  très  rare 
d’une  grossesse  au  cours  d’un  diabète  insipide. 
Avant  la  grossesse,  seule  l’injection  sous-cutanée  de 
lobe  postérieur  d’hypophyse  abaissait  l’élimination 
urinaire  qui  normalement  était  de  16  à  20  litres.  En 
raison  de  l’action  ocytocique,  cette  thérapeutique  ne 
put  être  employée  pendant  la  grossesse.  L’accou¬ 
chement  prématuré  peut  être  expliqué  par  uné 
hérédo-S3q)hilis,  mais  il  est  possible  que  les  excitations 
répétées  tenant  à  la  vessie  aient  pu  jouer  un  rôle. 

IV.  —  Affections  chirurgicales  compliquant 

la  gestation. 

Kyste  de  1, ovaire.  —  Fruliinsholz  et  Hamant 
(Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1933)  rapportent  une 
observation  intéressante  où  le  diagnostic  du  kyste 
ne  fut  fait  qu’au  Cours  du  travail;  à  dilatation  de 
petite  paume.  L’ablation  du  kyste  par  laparotomie' 
fut  aisée  ;  la  dilatation  s’étant  complétée,  Fruhin- 
sholz  ne  fit  pas  de  césarienne,  et  put  extraire  l’enfant 
qui  se  présentait  par  le  siège.  C’est  ime  observation 
rare  du  fait  de  la  facilité  d’extirpation  du  kyste 
sans  césarienne  préalable  et  du  fait  de  la  possibilité 
d’extraction  de  l’enfant,  la  dilatation  étant  complète. 
Il  ne  faudra  pas  cependant  se  prévaloir  de  cette 
réussite  heureuse  pour  en  faire  line  règle  de  Conduite 
applicable  à  la  généralité  des  cas. 

Fibrome.  —  Si  la  nécrose  aseptique  des  fibromes 
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CHOLÉCYSTITES  --  LITHIASES  BILIAIRES 

et  toutes  variétés  de 

PYÈLO-NÉPHRITES  : 

CAPARLEM 

HUILE  de  HAARLEM  VÉRITABLE,  en  capsules  gélatinisées  à  0  gr.  15 

(du  Juniperus  Oxgcedrus) 

Posologie  ;  I  à  2  capsules  au  milieu  des'deux^principaux  repas. 

LABORATOIRE  LORRAIN  de  Produits  synthétiques  purs.  Étain  (Meuse). 


Traitement  PHysioiOGioiE  deia  CONSTIPATION 

total  des  ûbndes  Intestinales  -Extrait  Biliaire  -  Agar-Agar  -  ferments  Lactiques 


téralure  et  Ècliantllions  :  Laboratoires  LOBICA,  g.chenal,  Pii"»,  46,  Avenue  des  Ternes,  paris  (17«) 


Ctëfc  clitnatiqwMC  <fe  ta  Tuberculose 

SAIVATORIUM  UiLH  ESC ALDËS  -Orientale$)  1.400  métro 


EN  OEBDAGNE  FRANÇAISE,  su»  le  versant  méridional  et  méditerranéen  des  Pyrénées,  dans  le  plus  beau  cadre  de  montagne 

qu’on  puisse  rêver, dans  un  climat  inégalable,  le  plus  soc,  le  plus 
ensoleillé,  que  jamais  n’obscurcit  le  brouillard,  voici,  définitive¬ 
ment  aménagé,  avec  ses  180  chambres  pourvues  du  confort  le 
plus  sévère  (toilette  ou  salle  de  bains  dans  chaque  appartement)  ; 
avec  un  service  médical  dirigé  par  des  spécialistes  connus,  doté 
de  laboratoires  et  de  tout  l’outillage  radiologique  et  chirurgical 
que  réclame  maintenant  un  sanatorium  ;  avec  scs  bains,  sa  pis¬ 
cine,  son  parc  de  50  hectares,  ses  fleurs  et  son  panorama. 

I.E  «aivatokium  des  escaldes 
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est  assez  fréquemment  rencontrée  pendant  la  gesta¬ 
tion,  la  suppuration  est  un  phénomène  tout  à  fait 
exceptionnel.  De  même,  rouvertirre  à  la  paroi  de 
cette  suppuration.  J.  Hartemaim  [Bull.  Soc.  obsf. 
et  gyn.,  février  1933)  en  a  observé  un  cas.  L’abcès, 
devenu  superficiel  au  huitième  mois,  fut  incisé  et 
la  gestation  alla  à  terme.  Le  diagnostic  exact  du 
siège  et  de  la  cause  de  la  suppuration,  en  particulier 
avec  un  hématome  suppuré  de  la  gaine  des  droits, 
ne  put  être  tranché  qu’après  la  délivrance. 

Occlusion  intestinale. —  J.-C.  Bloch  et  R.  Kohn 
[Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1933)  publient  l’obser¬ 
vation  très  rare  et  très  intéressante  d’une  femme 
enceinte  de  sept  mois  et  demi  atteinte  de  phlébite 
et  présentant  une  occlusion  intestinale.  L’interven¬ 
tion  montre  qu’il  s’agit  d’un  volvulus  du  côlon  pel- 
rden  que  l’on  traite  simplement  par  la  détorsion 
Malgré  la  cessation  des  signes  d’occlusion,  aggrava¬ 
tion  de  l’état  général  avec  aspect  septicémique  et 
deuxième  phlébite.  Une  innnuno-transfusion  n’amène 
pas  d’amélioration  et  l’état  est  presque  désespéré. 
Alors  qu’on  décide  d’évacuer  l’utérus,  le  travail 
commence  ;  l’expulsion  du  fœtus  mort  est  suivie 
d’une  amélioration  considérable.  La  résection  du 
côlon  sigmoïde  fut  faite  en  plusieurs  temps  cinq 
mois  après. 

Rein  ectooique  pelvien.  —  Vermelin  et  Qiahuo 
[Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1932)  rapportent 
l’observation  rare  d’un  rein  ectopique  prævia,  cause 
de  dystocie  et  pris  pomr  un  kyste  de  l’ovaire.  Le 
diagnostic  ne  fut  fait  qu’à  l’intervention. 

V.  —  Travail. 

L’accouch«ment  après  régime  déchloruré.  — 
Reeb  et  Israël  [Gyn.  et  obst.,  mars  1933),  Israël 
[Bull.  gyn.  et  obst.,  janvier  1933)  considèrent  que  le 
régime  sans  sel  dans  les  deux  derniers  mois  de  la 
gestation  facilite  l’accouchement.  Le  régime  sans 
sel,  en  l’absence  de  toute  autre  thérapeutique,  rac¬ 
courcit  la  durée  du  travail,  diminue  la  douleur  sur¬ 
tout  au  début  du  travail,  atténue  ou  supprime  toute 
manifestation  spasmodique  (spasme  du  col,  douleurs 
lombaires  trop  accusées). 

Il  n’existe  pas  d’ailleurs  de  relation  entre  la  chlo¬ 
rémie  et  la  marche  de  l’accouchement  ;  les  auteurs 
pensent  que  la  diminution  de  la  douleiu  semble 
liée  à  une  moindre  excitabilité  des  centres  ner\'eux, 
le  raccomcissement  de  la  durée  du  travail  à  une  ques¬ 
tion  de  métabolisme  de  l’eau. 

Accouchement  provoqué  par  action  médica¬ 
menteuse.  —  Rheuter  et  P.  Josserand  [Bull., 
janvier  1933),  s’inspirant  des  méthodesde  Brouha  et 
Hauch,  ont  utilisé  la  méthode  suivante  :  Diète 
pendant  vingt-quatre  heures.  Purgation,  15  gram¬ 
mes  d’huile  de  ricin  ;  puis  à  rme  hetrre  d’in¬ 
tervalle,  alternativement  quinine  08^,30  et  hypo¬ 
physe  2  unités  (3  cachets  de  quinine  et  4  à  5  injec¬ 
tions  d’hypophyse,  en  tout  10  imités).  Cette  méthode 
utili.sée  dans  2^  cas  a  donné  12  succès,  soit  un  peu 
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plus  de  50p.  100. 1.orsque  cette  méthode  échoue,  les 
auteurs  introduisent  le  lendemain  une  bougie  de 
Krause.  Dans  ces  cas,  la  moyenne  de  durée  de  la 
mise  en  train  du  travail  a  été  de  vingt-six  heures 
pour  les  primipares  et  de  seize  heures  pour  les  multi¬ 
pares.  Il  semble  donc  que  cette  mise  en  train  soit 
bien  plus  rapide  que  lorsque  aucune  tentative  médi¬ 
camenteuse  n’a  précédé  l’introduction  de  la  bougie. 

Procidence  du  cordon.  —  Andérodias  et  Mahon 
[Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1933),  à  propos  d’une 
statistique  portant  sur  ii  000  accouchements, 
tirent  les  conclusions  thérapeutiques  suivantes  : 

lîxtraire  le  fœtus  par  les  voies  naturelles,  quandj 
tout  bien  pesé,  ajirès  une  appréciation  attentive  du 
volmne  fœtal,  de  la  souples.se  du  corps,  de  la  résis¬ 
tance  du  col,  de  la  perméabilité  du  pelvis,  011  croira 
ne  faire  courir  à  la  mère  aucun  risque  de  lésion  des 
parties  molles,  à  l’enfant  aucun  risque  d’extraction 
laborieuse  auquel  il  puisse  succomber.  C’est  une 
question  d’expérience,  de  prudence  et  de  bon  sens 
clinique.  Chaque  fois  que  l’on  ne  peut  as.surer  que 
ces  deux  conditions  de  séemité  maternelle  et  fœtale 
sont  remplies,  on  recourra  sans  hésiter  à  la  césa¬ 
rienne  basse. 

Marc  Rivière  pen.se  que  ces  conclusions  ne  sont 
pas  valables  pour  la  médecine  de  campagne  et 
lorsque  la  malade  ne  peut  être  transportée  dans  un 
milieu  chirurgical  en  raison  de  l'urgence.  Il  ne  fau¬ 
drait  pas,  en  pareil  cas,  décourager  les  médecins  pra¬ 
ticiens  de  recourir  aux  procédés  obstétricaux  et  de 
leur  faire  croire  que  la  césarienne  est  la  seule  théra¬ 
peutique  que  l’on  puisse  utiliser. 

VI.  —  Délivrance. 

Inversion  utérine.  —  Picard  et  ülry  [Bull., 
février  1933),  à  propos  de  trois  observations  de  cette 
complication  rare,  se  demandent  s’il  ne  faut  pas  faire 
jouer  un  rôle  dans  le  mécanisme  de  l’inversion,  à 
l’adhérence  extrême  des  membranes  qu’ils  ont  ren¬ 
contrée  dans  ces  trois  cas. 

Indications  é'argiès  et  résultats  de  la  révision 
utérine  immédi  tement  après  accouchement. 
—  KeUer  et  Bohler  [Gyn.  et  obst.,  mai  1933)  insis¬ 
tent  sur  la  bénignité  des  révisions  utérines  faites 
après  la  délivrance. 

I,es  indications  poursuivent  un  triple  but  : 

a.  Prophylaxie  de  la  rétention  placentaire  par¬ 
tielle  ; 

b.  Traitement  des  hémorragies  par  atonie  ; 

c.  Diagnostic  des  lésions  utérines  et  vaginales  et 
de  certaines  tmneurs  génitales. 

Bohler  et  Relies  [Bull.  gyn.  et  obst.,  octobre  1933) 
décrivent  leur  technique  pour  lutter  contre  les  hémor¬ 
ragies  par  inertie  utérine  ;  révision  utérine  pour 
évacuer  le  sang,  les  caillots  et  vérifier  qu’il  ne  reste 
pas  de  fragments  placentaires,  massage  de  l’utérus 
entre  les  deux  mains.  En  même  temps  injectionintra- 
veineuse  d’une  ampoule  de  post-hypophyse  Choay 
n»  4,  dans  une  veine  du  pli  du  coude.  L’injection  est 
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poussée  assez  leiitemeiit.  dix  à  quinze  secondes  ; 
l’utérus  se  rétracte  invariablement  et  fortement  à 
.  la  fin  de  i’injection.  Pendant  que  la  main  extérieme 
comprime  fortement  l’organe,  la  main  iiitériem-e  se 
retire  ;  on  termine  par  une  injection  intra-muscu- 
liiire  d’ergotiiie. 

Depuis  qu’ils  emploient  cette  méthode,  les  au¬ 
teurs  n’ont  plus  eu  à  pratiquer  une  transfuison  sur 
4  000  accouchements. 

Enchatonnemeut  du  placenta  consécutif  à 
une  injection  d’hypophyse  dans  un  cas  de 
malformation  utérine.  —  Vernielin  (Bvll.  Soc. 
obst.  etgyn.,  janvier  1933),  au  cours  d’un  travail  long 
avec  contractions  rares  et  irrégulières,  pratique  ime 
injection  d’un  demi-centimètre  cube  d’h3?pophyse, 
la  dilatation  étant  de  grande  paume  (l’utérus  était 
asymétrique,  la  corne  droite  peu  accentuée,  la  corne 
gauche  remontant  jusqu’aux  fausses  côtes).  Quelques 
minutes  après,  de  bonnes  contractions  amenèrent 
l’expulsion  de  l’enfant  ;  deux  heures  après,  déli¬ 
vrance  artificielle  pour  non-décollement  du  placenta. 
Da  cavité  utérine  et  la  corne  gauche  sont  vides.  A 
droite,  011  accède  sur  un  orifice  qui  admet  difficile¬ 
ment  deux  doigts  :  le  placenta  se  trouve  dans  mie 
cavité  allongée  formée  par  la  corne  utérine  droite. 
11  est  impossible  de  forcer  l’orifice  qui  sépare  la  corne 
droite  du  reste  de  la  cavité  utérine,  et  le  décollement 
doit  être  fait  avec  deux  doigts. 

Sans  incriminer  uniquement  l’hypophyse  dans 
cette  anomalie  de  la  délivrance,  l’auteur  pense  que 
cet  ocytocique  puissant  doit  être  limité  aux  cas 
simples  et  toujours  après  examen  médical  et  obsté¬ 
trical  minutieux. 

VII. — Suitede  couches.  Infection  puerpérale. 

Traitement  de  l’infection  puerpérale  par  la 
vaccination  in  situ  dans  le  parenchyme  de  l’u¬ 
térus.  —  Le  professetir  Spirito  (Gyn.  et  obst., 
juin  1933)  traite  l’infection  puerpérale  en  prati¬ 
quant  dans  le  col  de  l’utérus  des  Injections  d’un 
quart  de  centimètre  cube  d’un  vaccin  composé  d ’uu 
milliard  de  streptocoques,  de  5  00  millions  de 
staphylocoques,  de  500  miUions  de  gonocoques 
et  de  300  millions  de  Bacterium  coli.  11  pratique  une 
injection  tous  les  trois  jomrs  jusqu’à  ce  que  la  dose 
habituelle  ne  donne  plus  de  réaction.  L’inj,ection 
doime  une  réaction  caractérisée  par  une  élévation 
de  température  en  rapport  direct  du  degré  de  l’in¬ 
fection  et  de  la  quantité  de  vaccin  injectée.  L’au¬ 
teur  considère  que  ce  traitement  est  celui  qui  lui 
a  donné  les  meilleurs  résultats. 

Traitement  de  l’infection  puerpérale  par  le 
sérum  de  Vincent.  —  Andérodias,  Mahon  et 
Châtaignier  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin  1933)  ont 
soigné  avec  succès  par  le  sénun  de  Vincent  une  sep¬ 
ticémie  streptococcique  à  abcès  périphlébitiques 
survenue  cinq  jours  après  une  césarienne  basse  faite 
ime  heure  après  la  ruptmre  des  membranes. 

Il  fut  injecté  960  centimètres  cubes  de  sérum. 
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11  est  possible  que  la  porte  d’entrée  de  l’infection 
n’ait  pas  été  l’utérus,  la  femme  ayant  été  opérée  au 
cours  d’une  épidémie  de  grippe. 

Th  ombb-pblébite  suppurée.  —  Andérodias, 
Jean  Villàr  et  Mahon  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  juin 
1933)  ont  opéré  trente  et  un  jours  après  l’accouche¬ 
ment  mie  feuune  présentant  un  tableau  de  pyohé¬ 
mie.  La  veine  utéro-ovarienne  droite,  thrombosée 
jusqu’à  un  centimètre  et  demi  de  la  veine  cave,  fut 
liée  après  décollement  cæco-colique  et  décollement 
de  la  troisième  portion  du  duodénum.  Après  des 
suites  opératoires  fébriles  et  un  infarctus  pulmo¬ 
naire  suppuré,  la  malade  guérit. 

Phlébite.  —  La  douleur  symphysaire  est  pour 
Audebert  et  Robat  (Bicll.  Soc.  obst.  et  gyn.,  octobre 
1933)  un  très  bon  signe  de  début  de  la  phlébite  chez 
les  accouchées. 

C’est  un  signe  souvent  précoce  qui  doit  faire 
craindre  la  phlébite  du  membre  inférieur  ;  l’énorme 
vascularisation  veineuse  en  arrière  du  pubis  ex¬ 
plique  sans  doute  la  localisation  élective  de  l’élément 
infectieux  au  voisinage  de  l’articulation  pubienne 

Polype  placentaire  simulant  un  fibrome 
pédiculé  dans  le  post-partum.  —  P.  Meyer  (Bull. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1933), à  propos  d’un  polype 
placentaire  simulant  un  fibrome  pédiculé,  rappelle 
les  difficultés  de  diagnostic.  Celui-ci,  soupçonné  à  la 
coupe,  ne  put  être  fait  que  par  l’examen  histologique. 


VIII.  —  Nouveau<-né. 

Ophtalmie  purulents  gonococcique.  —  Kout- 
sefï  et  A.  Dreyfus  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1933) 
rapportent  l’observation  d’un  nouveau-né  errait 
par  opération  césarienne,  et  ayant  présenté  cinq 
jours  après  la  naissance  une  conjonctivite  gonococ¬ 
cique.  La  césarienne  avait  été  faite  huit  heures 
quarante-cinq  après  la  rupture  des  membranes  et  il 
n’avait  pas  été  fait  de  désinfection  prophylactique 
des  yeux.  Il  existait  chez  la  femme  des  antécédents 
gonococciques  nets. 

Rheuter  et  'Enjadouji  (Bull.  Soc.  obst.  et  gyn., 
mai  1933)  préconisent  dans  le  traitement  ciuatif  de 
•  l’ophtalmie  blennorragique  du  nouveau-né,  l’emploi 
d’ime  solution  de  protargol  à  25  p.  ,100.  Des  instil¬ 
lations  sont  faites  matin  et  soir,  chaque  instillation 
étant  précédée  d’un  lavage  prolongé  de  l’œil  ou  des 
yeux  avec  de  l’eau  bouillie  légèrement  tiédie.  Il 
faudra  ouvrir  l’œil,  découvrir  la  cornée,  soit  avec 
deux  tampons  d’ouate  sèche,  soit  avec  im  releveur 
pour  la  paupière  supérieure  en  prenant  grand  soin 
de  ne  pas  érailler  la  cornée.  Instiller  tme  ou  deux 
gouttes  de  collyre  et  laisser  agir  en  maintenant  les 
paupières  ouvertes  pendant  une  demi  à  ime  minute. 
Laver  à  l’eau  bouilhe  avaiit  chaque  tétée.  Espacer 
les  instillations  dès  que  l’enfant  tiendra  les  yeux 
ouverts. 

Se  basant  sur  neuf  belles  observations  où  la  guéri¬ 
son  fut  obtenue  rapidement,  les  auteurs  concluent 
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SANTAL  MIDY 

Essence  d’une  pureté  absolue  et  d’une  richesse  médicamenteuse  inégalable 
obtenue  par  la  distillation  du  Santal  de  Mysore  (Inde). 

DOSAGE  ÉLEVÉ  25  CENTIGRAMMES  PAR  CAPSULE 

Le  meilleur  balsamique  pour  le  traitement  de  la 
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Nécessaire  dès  le  début  de  la  maladie 
contre  les  manifestations  inflammatoires  et  douloureuses. 

Indispensable  pour  tarir  ensuite  l’écoulement  et  en  empêcher  la  chronicité. 

DOSE  :  DE  10  A  12  CAPSULES  PAR  JOUR 
Aucun  trouble  de  la  digestion,  de  l'élimination  rénaie,  aucune  fatigue  ou  douieur  lombaire. 
TRAITEMENT  DE  TOUTES  LES  MANIFESTATIONS  MORBIDES  OU  INFECTIEUSES  DES 

VOIES  URINAIRES 

NÉPHRITES  -  PYÉLITES  -  PYÉLONÉPHRITES  -  CYSTITES  ET  CATARRHE  VÉSICAL 
URÉTHRITES  DE  TOUTE  NATURE 
ÉPIDIDYMITES  ET  PROSTATITES  AIGUÊES  OU  CHRONIQUES 

LABORATOÊRE  DE  PHARMACOLOGÊE  G È N ÉRALE,  8.  rum  VMenne.  —  PARIS 


VACCINS 

Préparés  selon  la  méthode  du  P'  BRUSCHETTINI  (de  Gênes) 

Mode  de  préparation  entièrement  nouveau  et  original  dont  les  caractéristiques  sont  : 

1*  Le  grand  nombre  des  especes  microbtenne^ 

2*  Le  milieu  VIVANT  sur  lequel  elles  sont  cultivées. 


1.  VACCIN  ANTIPYOGËNE 


Toutes  les  formes  d’intection  causées  par 
les  pyogeues  communs 

Pratiquer  1*  injection  de  8  oo.  et  répéter  &  6  à 
8  heures  d’intervalle  suivant  gravité. 


II.  VACCIN  ANTlGONOCOCaQUE 

Formes  aiguës  et  infections  secondaires 
(prostatites,  épididymites,  arthrites,  métrites,  anu  xites 

Pratiquer  1  injection  de  Z  cc.  les  premiers  jours, 
et  ensuite  injection  de  1  oc.  tous  les  deux  jours 


_  PROPRIÉTÉS  COMMUNES 

Préventif»  innocuité  absolue  mène  à  hautes  dotes. 

Rapidité  d’acUan. 

Applicablss  É  tous  les  degrés  d’infectioa. 
Sans  réactions  locales  ni  généralns. 


Envoi  d'ÉCHA  VTILLONS  eur  demande  adressée  aux 

Laboratoires  FOURNIER  Frères,  26,  Boul.de  l'Hôpital,  Paris-5* 

Eteg.  An  Gommetce.  Seinr  157-159^. 
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que  le  protargol  au  quart  est  le  meilleur  traitement 
cmatif  de  l’ophtalmie  gonococcique. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  ils  étudient  l’ac¬ 
tion  du  protargol  au  sixième. 

Melæna  et  héma*-ém°se.  —  Bansillon  {BtiU. 
Soc.  obst.  et  gyn.,  janvier  1933)  a  soigné  avec  succè.s 
par  une  transfusion  sanguine  im  nouveau-né  de 
trois  joms  présentant  des  hémorragies  ga.stro-intes- 
tinales  graves.  La  transfusion  fut  faite  à  l’aide  de  la 
seringue  de  Jubé  (30  centimètres  cubes  de  sang  pur) 
dans  la  veine  médiane  basilique  dénudée  par  inci¬ 
sion  du  pli  du  coude  ;  très  beau  résultat  dans  ce 
cas  paraissant  désespéré. 

Méningite  à  colibacilles.  —  Rheuter  et  Dar- 
daillon  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  mai  1933)  rapportent 
l’observation  d’un  nouveau-né  présentant  au  hui¬ 
tième  jour  les  premiers  signes  d’une  méningite  sup- 
pmée  à  colibacilles  à  laquelle  il  succomba  au  dix- 
septième.  La  symptomatologie  en  resta  discrète  et 
le  diagnostic  confirmé  par  l’autopsie  ne  fut  porté 
que  grâce  à  la  jîonction  lombaire  systématiquement 
pratiquée.  La  mère  avait  présenté  ime  légère  endo¬ 
métrite,  mais  à  la  suite  de  la  découverte  du  coli¬ 
bacille  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de  l’enfant, 
il  fut  pratiqué  un  examen  bactériologique  des  urines, 
et  cet  examen  fut  très  nettement  positif. 

Pne'imoni’»  congénitale.  —  Laffont,  Castanier 
et  Lavallée  {Bull.  Soc.  obst.  et  gyn.,  février  1933) 
relatent  le  cas  d’un  enfant  présentant  une  pneumo¬ 
nie  congénitale,  la  mère  ayànt  une  méningite  à 
pneumocoques.  La  pneumonie  foetale  avait  évolué 
in  utero  ;  l’enfant  était  né  cyanosé  et  la  radiogra- 
ifiiie  avait  permis  de  voir  une  ombre  triangulaire 
pulmonaire  droite.  L’enfant  mourut  le  troisième 
joiu  ;  à  l’autopsie  :  poimion  droit  totalement  hépa¬ 
tisé  ;  les  frottis  révélèrent  la  présence  de  pneumo¬ 
coques. 

Paludisme  congénital.  —  Jaliier  {Bull.  Sco. 
obst.  et  gyn.,  février  1933),  à  propos  d’une  observa¬ 
tion,  pense  que  si  les  observations  de  paludisme  con¬ 
génital  demeurent  rares  dans  les  services  hospitaliers, 
c’est  que  les  malades  ne  restent  en  général  que  dix 
à  douze  jours  après  leur  accouchement.  Dans  le 
cas  rapporté,  la  femme  avait  accouché  en  plein  accès 
palustre  et  l’enfant  n’eut  un  accès  typique  que  le 
dix-septième  jour,  avec  hématozoaires  dans  le  sang. 

Tétanos  ombilical.  —  Gautier  {Bull.  Soc.  obst. 
et  gyn.,  février  1933)  étudie,  dans  une  recherche  sta¬ 
tistique  sur  la  mortalité  des  nouveau-nés  en  Algérie, 
la  part  du  tétanos  ombilical.  Tous  les  cas  de  tétanos 
ombilical  observés  l'ont  été  durant  la  période  des 
pluies  et  seulement  chez  les  indigènes. 

L'accouchement  en  position  accroupie,  à  même  le 
sol,  les  procédés  primitifs  de  section  et  de  ligature 
du  cordon  ombilical,  sont  les  raisons  les  plus  fré¬ 
quentes  de  l'infection  ombilicale. 


LA  CÉSARIENNE 
SEGMENTO=CORPORÊALE 
(TECHNIQUE,  AVANTAGES, 
INDICATIONS) 

J.-L.  AUDEBERT 

L’hystérotomie  corporéale,  la  césarienne  clas¬ 
sique,  après  avoir  régné  sans  conteste  pendant  de 
longues  années,  a  été  détrônée  par  la  césarienne 
basse  ou  supra-symphysaire  qui  présente  sur  son 
aînée  deux  avantages  précieux  :  la  possibilité 
d’une  part  d’obtenir  une  occlusion  parfaite  de  la 
plaie  utérine,  et  d’autre  part  de  mettre  l’opérée, 
presque  à  coup  sûr,  à  l’abri  de  la  rupture  de  la 
cicatrice  lors  de  grossesses  ultérieures. 

La  césarienne  ba.sse  connaît  aujourd’hui  une 
vogue  sans  partage.  L’incision  verticale  partant 
du  culmen  vésical  pour  atteindre  en  haut  la  limite 
du  segment  inférieur  permet  ordinairement 
d’extraire  le  fœtus  sans  préjudice  pour  la  tête 
fœtale  ou  pour  les  tissus  maternels. 

Mais  il  est  des  cas,  assez  nombreux,  oii  l’extrac¬ 
tion  ne  peut  s’effectuer  qu’au  détriment  de  l’inté¬ 
grité  de  la  musculature  utérine. 

Le  passage  de  la  tête  fœtale  à  travers  un  orifice 
trop  étroit  n’est  alors  jrossible  qu’avec  des 
manœuvres  de  force  et  au  prix  de  déchirures  dont 
on  ne  peut  ni  prévoir  ni  limiter  l’étendue.  En  voici 
la  preuve  : 

Obskrva'Tion  I  (inédite).  —  Césarienne  supra- 
symphysaire  pour  bassin  rétréci.  —  Léa,  vingt-neuf 
ans,  tertipare  (obs.  80,  4  mar.s  1030). 

Sous  rachi-anesthésie  (oBr,  12  de  scurocaïne  cristallisée) . 

Intervention  après  épreuve  du  travail  (dilatation  com¬ 
plète  depuis  une  heure,  poche  des  eaux  rompue,  sommet 
n'ayant  aucune  tendance  à  descendre). 

Technique  habituelle  —  incision  verticale  du  péritoine 
segmentaire  et  du  segment  Inférieur.  —  L’extraction  de  la 
tête,  malaisée,  nécessite  l’usage  d’une  branche  de  for¬ 
ceps.  Il  se  produit  une  extension  de  la  brèche  musculaire 
vers  le  bas,  jusqu’au  vagin  ;  la  vessie  décollée  n’a  pas  été 
Intéressée. 

Suture  du  muscle,  points  séparés,  catgut  n»  3. 

Péritonisation  «  en  redingote  ». 

Paroi  en  deux  plans,  fil  de  fer,  agrafes. 

Enfant  de  sexe  masculin  en  bon  état  de  3'=8,97o. 

Suites  :  hématome  pariétal  suppuré. 

Dix  jours  après  l’intervention,  apparition  dans  la 
région  du  flanc  droit  d’un  empâtement  péritonéal  étendu, 
.douloureux  à  la  palpation  (rien  aux  annexes  ni  dans  le 
petit  bassin).  Résolution  après  une  semaine  de  glace  sur 
l 'abdomen. 


Cette  observation  montre  bien  le  danger  des 
incisions  économiques.  Or,  à  la  lecture  des  obser¬ 
vations  (Je  ces  dernières  années,  on  volt  que  Hpn 
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souvent  les  opâmt&urs  ont  dû,  pur  la  jorce  des  choses, 
essayer  de  se  donner  plus  de  jour  en  haut.  Quelques 
chirurgiens  même  incisent  délibérément  et  de  parti 
pris  la  partie  inférieure  du  corps  utérin,  Jonas  par 
exemple,  dont  l’incision  intéresse  le  segment 
inférieur  pour  les  trois  quarts  et  le  corps  de  l’uté¬ 
rus  pour  un  quart.  D’autres  ne  le  font  que  con¬ 
traints  et  forcés. 

Or  j’estime  qu’on  a  exagéré  les  dangers  de  cette 
incision.  Je  dirais  même  que,  fréquemment,  elle 
peut  rendre  de  grands  services.  A  plusieurs  reprises 
déjà,  j’y  avais  eu  recours,  au  cours  d’une  extrac¬ 
tion  pénible,  et  je  n’avais  eu  qu’à  m’en  louer,  mais 
c’était  une  manoeuvre  de  fortune,  imposée  par  les 
circonstances,  et  non  un  procédé  voulu,  arrêté 
d’avance. 

Il  y  a  quelque  temps,  je  fus  obligé  d’intervenir 
dans  un  cas  rare  de  dystocie,  tm  cas  de  rétraction 
de  l’anneau  de  Bandl,  très  fortement  serré  autour 
du  cou  du  foetus.  Je  prolongeai  donc  délibérément 
le  haut  de  mon  incision,  à  travers  l’anneau  de 
contraction,  et  j’empiétai  en  outre  de  3  à  4  centi¬ 
mètres  sur  le  corps  de  l’utérus.  Or,  à  ma  grande 
suprise,  je  pus  décoller  le  feuillet  viscéral  du  péri¬ 
toine  et  constituer  im  croisement  très  suffi¬ 
sant  au-devant  de  la  longue  ligne  d’incision 
utéro-segmentaire. 

Obs.  II.  —  Césarienne  segtnento-corporéale  pour 
contracture  de  l’anneau  de  Bandl  (i).  —  Observation 
243  (cHnique  d’accouchements,  1932).  . Antoinette,  trente-, 
six  ans,  quartiparc,  taille  i"',45.  Dernières  règles  du  4 
au  8  septembre  1931. 

Trois  grossesses  antérieures  :  La  première  normale, 
en  1928,  à  la  clinique;  accouchement  spontané  caractérisé 
par  une  hypertonie  utérine  marquée  ;  enfant  vivant  de 
3  280  grammes.  Les  deuxième  et  troisième  grossesses  se 
terminent  jjar  un  avortement  provoqué. 

Grossesse  actuelle  :  Le  16  juin,  à  3  heures,  la  malade  se 
présente  dans  le  service,  disant  souffrir  depuis  une  heure 
environ,  I/examen  donne  les  renseignements  suivants  : 

Palper  :  II.  U.  =  37  centimètres.  Présentation  cépha- 
li(iue  mobile  très  élevée. 

Auscultation  positive. 

Toucher  :  col  effacé,  poche  des  eaux  intacte.  Le  promon¬ 
toire  est  accessible  h  bout  de  doigt. 

6  heures  :  Dilatation  de  2  à  3  centimètres.  Afembrancs 
intactes. 

8  heures  :  Dilatation  de  4  centiinètrejî. 

9  h.  45  :  Présentation  céphalique  fixée,  dos  à  gauche. 
La  dilatation  n’a  guère  progressé,  mais  la  poche  des  eaux 
est  maintenant  vohimineuse,  en  état  de  tension  perma- 

Depuis  un  moment,  d’ailleurs,  les  contractions  sont 
très  fréquentes  et  très  énergiques.  Bruits  du  cœm:  nor- 

1 1  heures  :  La  rupture  spontanée  des  membranes  déter¬ 
mine  l’écoulement  d’une  quantité  moyerme  de  liquide 

(i)  Société  belge  de  gynécologie  et  d'obstétrique,  séance  du 
["•octobre  1931. 
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amniotique  non  teiiité  ;  on  recoimaît  alors  une  présenta¬ 
tion  de  la  face  en  M.  I.  D.  P. 

Dans  les  quelques  minutes  qui  suivent,  la  dilatation 
étant  de  7  centimètres  à  peu  près,  le  liquide  amniotique 
devient  nettement  «  purée  de  pois  »,  et  les  battements 
foetaux  tombent  à  80. 

1 1  h.  5  :  Sous  anesthésie  générale  à  l’éther  très  poussée, 
la  version  interne  puis  la  version  mixte  sont  tentées  sans 
résultat. 

Pendant  ces  manoeuvres,  la  rétraction  bandllenne 
s’exagère  de  plus  eu  plus  et  le  «  sablier  »  s’accuse  encore 
plus  nettement. 

11  apparaît  alors,  sans  discussion  possible,  que  toute 
tentative  d’extraction  par  voie  basse  est  vouée  à  l’échec, 
et  entraînerait  à  coup  sûr  ime  rupture  utérine. 

Les  bruits  du  cœur  fœtal  oscillént  entre  80  et  96,  puis 
cessent  quelques  minutés  pour  reparaître  très  faibles, 
très  irréguliers,  Incoinptàbles. 

Vu  les  circonstances  exceptionnelles  Créées  par  la  rétrac¬ 
tion  extrême  de  l’anneali  de  Bandl,  malgré  l’état  très 
grave,  presque  désespéré  du  fœtus,  j’estime  que  seule 
la  césarienne  permettra  d’extraire  l’enfant  avec  le  mini¬ 
mum  de  danger  pour  la  mère,  et  je  décide  d’intervenir 
aussitôt,  me  réservant  de  modifier  ma  technique  habituelle 
et  de  l’adapter  aux  nécessités  de  ce  cas  particulier. 

L’anesthésie  est  continuée,  la  femme  couchée  sur  la 
table. 

Opération  :  12  h.  26.  Incision  de  la  paroi  abdominale 
sur  ime  ligue  de  15  centimètres  ettviton  (lO  au-dessous, 
4  à  5  au-deSsus  de  l’ombilic). 

A  l’ouverture  de  l’abdomen,  on  est  frappé  par  l’aspect 
caractéristique  de  l’utérus  eu  forme  de  bissac.  Le  ren¬ 
flement  supérieur  est  constitué  par  le  corps  utérin,  et  le 
renflement  hypogastrique  par  le  segment  inférieur  dis¬ 
tendu  par  la  tête  fœtale.  Entre  les  deux,  l’anneau  de 
Bandl,  très  -violemment  rétracté,  dessine  un  profond 
étranglement. 

12  h.  29  :  incision  verticale  du  péritoine  utérin  portant 
en  partie  sur  le  corps,  et  pour  quelques  centimètres  sur  le 
segment  inférieur. 

On  peut  obtenir  facilement  le  décollement  du  feuillet 
péritonéal  gauche  sur  une  largeur  de  2  à  3  centimètres , 
de  haut  en  bas,  aussi  bien  sut  le  corps  que  sur  le  segment 
inférieur 

Le  feuillet  droit,  plus  adhérent,  ii’est  décollé  que  dans 
sa  moitié  la  plus  basse,  au-dessous  de  l’anneau. 

12  li.  30  :  Incision  du  muscle  utérin  dont  le  tonus 
paraît  normal  et  contra.ste  nettement  avec  celui  de  l’ait- 
neau  dé  Bandl,  très  fortement  contracturé.  Aussi  la  sec¬ 
tion  de  cet  anneau  demande  pUlsieiirs  Vigoureux  coup  de 
ciseaux  qui  entament  avec  peine  ime  masse  extrêmement 
dure  et  criant  comme  du  tissu  cicatriciel. 

12  h.  31  :  Extraction  d’un  garçon  de  3  890  grammes  qui 
crie  presque  aussitôt. 

12  h.  33  :  Par  expression  foiidale,  le  délivre  e.st  extrait 

A  ce  moment,  quoique  l’écoulement  sanguin  Soit 
médiocre,  par  précaution,  une  injection  souS-cutanée  d’un 
centimètre  cube  d’ergotine  est  faite. 

Sutures  ;  i»  de  l’utétus.Pourpermettre  de  saisir 
en  masse  la  tranche  de  section,  le  catgut  perfore  à  droite 
toute  l’épaisseur  de  la  paroi,  péritoine  compris,  tandis 
que,  à  gauche,  les  fils  restent  sous-péritonéaux. 

12  h.  46  :  2°  de  la  séreuse.  Le  feuillet  péritonéal  droit, 
resté  adhérent,  est  fixé  par  quelques  points  sur  la  lèvrre 
gauche  de  la  ligne  d’incision,  tandi^gne  le  gauche  décollé 
est  ramené  du  côté  opposé,  de  façon  à  ou-vrir  complè- 
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tement  la  plaie  utérine,  et  à  réaliser  ainsi  un  croisement 
unique,  une  demi-redingote,  pourrait-on  dire. 

13  h.  3  :  30  de  la  paroi  ;  en  deux  plans  (fils  de  bronze  et 
agrafes). 

Suites  normales. 

C’est  de  cette  double  constatation  :  facilité  du 
prolongement  de  l’incision  en  haut,  et  possibilité 
du  décollement  péritonéal,  qu’est  venue  l’idée  de 
pratiquer  systématiquement  la  césarienne  seg- 
mento-coiporéale.  Mais,  au  lieu  de  la  pratiquer  par 
surprise  et  la  main  forcée,  j’ai  pensé  qu’ü  serait 
préférable  d’en  faire  rme  opération  bien  réglée,  et 
de  préciser  d’avance  les  cas  qui  en  seraient  jus¬ 
ticiables. 

Depuis,  ü  m’a  été  donné  d’observer  un  certain 
nombre  de  faits  qui  m’ont  confirmé  dans  cette 
façon  de  voir. 

Aussi,  au  dernier  Congrès  des  gynécologues  et  des 
obstétriciens  de  langue  française  (Paris,  octobre 
1933).  étudié  sommairement  la  tecluiique,  les 
avantages  et  les  indications  de  la  césarienne  seg- 
mento-corporéale.  C’est  cette  étude  que  je 
développe  présentement. 

Technique. 

Da  technique  de  la  segmento-corporéale  est 
extrêmement  simple.  On  commence  par  inciser 
longitudinalement,  sur  la  ligne  médiane,  le  segment 
inférieur  mis  à  nu  après  l’incision  verticale  et  le 
décollement  du  péritoine  viscéral.  Au  niveau  de  la 
commissure  supérieure  de  cette  incision,  on  intro¬ 
duit  un  doigt  entre  l’œuf  et  l’utérus.  Sur  ce  doigt 
on  glisse  une  lame  de  ciseaux  et  l’on  sectionne 
d’abord  l’anneau  de  Bandl,  puis  la  partie  inférieure 
du  corps  utérin,  sur  une  étendue  de  3  à  5  centi¬ 
mètres  suivant  les  besoins. 

Étant  donnée  la  simplicité  de  ce  manuel  opéra¬ 
toire,  il  me  paraît  mutile  d’insister  sur  ce  premier 
temps. 

Toutefois,  je  ferai  remarquer  à  ce  sujet  que  : 

D’après  cette  brève  description,  il  apparaît  que 
l’incision  verticale  du  feuület  péritonéal  que  je 
préconise  et  à  laquelle  je  suis  fidèle  depuis  quatre 
ans  est  tme  condition  nécessaire  de  la  segmento- 
corporéale.  Si  l’on  commence  par  inciser  transver¬ 
salement  le  péritoine,  d’après  k  technique  clas¬ 
sique,  il  faudra,  à  l’exemple  de  Sliwinski,  tracer 
une  incision  longitudina,le  perpendiculaire  à  la 
première.  Faute  de  quoi,  décollement  et  croisement 
du  tiers  supérieur  de  la  section  seront  impossibles, 
et  l’on  devra  alors  se  borner  à  un  simple  affron¬ 
tement  des  deux  lèvres  utérines,  ce  qui,  malgré  les 
perf  ectioimements  actuels  des  procédés  de  sutures. 


reste  toujomrs  aléatoire,  et  ne  peut  dormer  qu’une 
sécurité  très  relative  vis-à-vis  d’rme  infection 
intra-utérine  toujours  possible.  C’est  une  raison  de 
plus  pour  préférer  l’incision  verticale  du  feuiUet 
péritonéal  à  l’incision  transversale  habituelle. 

Mais  le  temps  de  beaucoup  le  plus  intéressant 
est  la  réfection  de  la  paroi  utérine. 

Une  des  raisons  pour  lesquelles  les  accoucheurs 
préfèrent  aujourd’hui  la  césarieime  supra-sym- 
physaire  à  la  classique  hystérotomie  (du  corps), 
c’est  qu’elle  permet  le  double  croisement  du  feuillet 
péritonéal  (vulgo  redingote)  au-devant  de  l’incision 
musculaire,  et  que,  de  ce  fait,  elle  assure  l’isolement 
parfait  de  la  cavité  utérine  et  évite  par  conséquent 
la  dissémination  dans  le  péritoine  des  germes 
intra-utérins. 

Or,  on  croit  généralement  que  le  décollement  du 
péritoine  viscéral,  nécessaire  à  ce  croisement,  n’est 
possible  qu’au  niveau  du  segment  inférieur  et  que 
par  conséquent,  pour  obtenir  l’étanchéité  recher¬ 
chée,  ilfautlimiter l’incision  au-dessous del’anneau 
de  Bandl  c’est-à-dire  la  seule  région  segmentaire. 

Or  nos  observations,  déjà  assez  nombreuses, 
prouvent  que  le  décollement  au  delà  de  l’anneau 
de  Bandl,  dans  la  portion  sus-annulaire  du  corps, 
peut  être,  dans  bien  des  cas,  réaUsé  assez  largement 
pour  que  soient  libérés,  de  chaque  côté,  des  lam¬ 
beaux  de  séreuse  suffisamment  étoffés,  qui,  croisés 
et  recroisés,  fermeront  hermétiquement  la  brèche 
utérine. 

Ainsi  la  segmento-corporéale  bénéficie  de 
l’énorme  avantage  que  l’on  attribuait  exclusi¬ 
vement  à  la  supra-symphysaire,  je  veux  dire 
l’occlusion  de  la  cavité  utérine  et  la  protection 
contre  les  germes  ovrdaires. 

D’où  il  résulte  que  la  segmento-coqjoréale  et 
la  césarienne  basse  possèdent  les  mêmes  avantages, 
Toutes  deux,  elles  assurent  l’mtégrité  de  la  cica¬ 
trice  au  cours  de  grossesses  ultérieures.  De  plus, 
l’isolement  utérin  étant  réalisé  aussi  sûrement  que 
dans  la  supra-symphysaire,  «  eUe  peut  être  éten¬ 
due  aux  cas  impurs  »  (Valère  Cocq). 

Indications. 

D’rme  façon  générale,  la  segmento-corporéale 
est  indiquée  chaque  fois  que  l’incision  limitée  au 
segment  inférieur  paraît  insuffisante  et  expose  à  des 
délabrements  phrs  ou  moins  étendus  du  tissu 
utérin,  ou  à  des  difficultés  ou  des  lenteurs  dan¬ 
gereuses  au  moment  de  l’extraction  de  la  tête 
fœtale. 

1°  U’mdication  la  plus  formelle,  la  plus  impé¬ 
rieuse  réside  dans  la  rétraction  de  Vanneau  de 
Bandl  (comme  dans  l’observation  II  rapportée 
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plus  haut).  La  constriction  annulaire  autour  du 
cou  du  fœtus  est  assez  serrée  poür  empêcher  le 
passage  de  la  tête  soit  par  le  vagin,  soit  par  l’inci* 
sion  qui  ne  dépasse  pas  les  limites  du  segment 
inférieur.  Il  est  évident,  que  dans  tous  les  faits 
analogues,  seule  la  section  de  l’anneau  de  con¬ 
traction  et  de  la  portion  du  corps  située  au-dessus, 
pouvait  donner  le  jour  suffisant  et,  tout  en  évitant 
la  rupture  utérine,  donner  à  l’enfant  quelque 
chance  de  survie. 

2°  Dans  d’autres  cas,  c’est  le  volume  excessif  de 
l'enfant  et  en  particulier  de  la  tête  foetale,  qui  montre 
la  nécessité  de  l’incision  prolongée  de  la  segmento- 
corporéale. 

L'observation  suivante  en  est  un  bel  exemple. 

Obs.  III  (inédite).  —  Césarienne  segmento-corpo- 
réale  pour  bassin  rétréci  et  gros  enfant.  —  Agnès, 
vingt-six,  ans  primipare  (obs.  381,  24  septembre  1933). 
Sous  rachi-anesthésie  (osqia  de  scurocaïne  cristallisée) . 
Femme  en  travail  depuis  cinq  jours  à  la  campagne. 
Laparotomie  sous-ombilicale.  Incision  verticale  du 
péritoine  utérin,  à  partir  d’un  centimètre  et  demi  au-des¬ 
sous  du  cul-de-sac  vésico-utérin  jusqu’à  3  centimètres 
au-dessus  de  l’anneau  de  Bandl.  Décollement  latéral  des 
lambeaux. 

Incision  du  segment  inférieur  et  de  la  partie  basse  du 
corps,  correspondant  à  l’incision  péritonéale. 

Extraction  d’un  très  gros  enfant  de  sexe  masculin  en 
bon  état  de  4  360  grammes  (sans  méconium)  :  diamètre 
bipariétal  =107  millimètres. 

Délivrance  sans  incident.  Suture  de  l’utérus  au  catgut 
n“  3,  points  séparés. 

Péritonisation  u  en  redingote  ». 

Paroi  deux  plans  :  fils  de  fer  ;  agrafes. 

Suites  :  Suppuration  pariétale  ;  phlébite  de  la  jambe 
gauche  au  dixième  jour. 

Plus  souvent  encore  c’est  le  défaut  de  dévelop¬ 
pement,  le  manque  d’élasticité  du  segment  infé¬ 
rieur  qui,  avec  des  modalités  très  différentes, 
s’opposent  à  l’extraction  du  fœtus. 

3°  Nous  avons  rencontré  ce  défaut  d’ampliation 
dans  une  observation,  où  presque  tout  le  segment 
inférieur  était  recouvert  par  dè  solides  et  épaisses 
adhérences,  reliquat  d’une  appendicectomie  datant 
de  cinq  ans. 

En  raison  de  son  intérêt,  je- la  copie  in  extenso 
sur  le  registre  de  la  clinique. 

Obs.  IV  (i).  —  Césarienne  segmento-corporéale 
pour  placenta  prœvia  et  adhérances  utéro-parié- 
tales.  —  Jeanne,  trente-trois  ans,  secondipare,  dernières 
règles  du  23  au  26  janvier. 

On  note  dans  ses  antécédents  tme  intervention  pour 
appendicite,  subie  il  y  a  cinq  ans  ;  il  a  été  impossible  . 
d’avoir  des  détails  sur  cette  intervention  dont  on  cons¬ 
tate  seulement  la  trace,  cette  femme  présentant  la  cica¬ 
trice  d’ime  laparotomie  médiane  sous-ombilicale. 

(1)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Toulouse, 
novembre  1933. 


A  la  consultation  du  7  octobre,  elle  dit  avoir  perdu 
du  sang  sans  douleur  les  4  et  5  octobre, 

On  constate  à  ce  moment  ;  H.  U.  =  31  centimètres. 
Présentation  céphalique  très  élevée  ;  auscultation  des 
bruits  du  cœur  fœtal  positive.  Pas  d’albumine  dans  les 
urines. 

Au  toucher,  la  tête,  très  élevée,  ne  peut  être  atteinte  et 
le  doigt  ne  peut  explorer  qu’un  segment  inférieur  unifor¬ 
mément  mou,  mais  ne  paraissant  pas  épaissi.  Col  déchiré 
aux  deux  commissures,  non  diminué  de  longueur. 

La  femme  ne  consent  pas  à  entrer  à  la  clinique,  et  rentre 
chez  elle,  prévenue  d’avoir  à  venir  aussitôt,  en  cas  de  nou¬ 
velle  perte  sanguine. 

Dans  la  nuit  du  17  octobre,  elle  présente  à  nouveau, 
sans  douleur  toujours,  une  nouvelle  hémorragie  assez 
importante,  d’après  ses  dires. 

Un  médecin  de  la  ville,  qui  la  voit  à  ce  moment,  lui 
conseille  d’abord  de  garder  le  repos  absolu,  puis  l’envoie 
à  la  Clinique  le  18  octobre,  la  femme  ne  perdant  plus. 

A  ce  moment,  H.  U.  =  33  centimètres.  Présentation 
céphalique  mobile  très  élevée  et  projetée  en  avant. 
Auscultation  positive  à  144.  Au  toucher,  col  déhiscent, 
non  diminué  de  longueur. 

On  met  la  malade  au  repos  absolu  et  jusqu'au  26  octobre 
aucun  fait  nouveau  ne  se  produit  ;  cependant,  la  femme 
tache  journellement  ses  garnitures  d’une  très  petite 
quantité  de  sang  noirâtre. 

Dans  la  nuit  du  26  au  27  octobre  et  la  matinée  qui  suit, 
la  femme  éprouve  quelques  légères  douleurs,  mais  ne  perd 
pas  ;  on  constate  au  palper  quelques  contractions  assez 
fugaces.  De  27  octobre  à  12  heures,  la  femme  prévient 
qu’elle  perd  du  sang,  et  on  constate  en  effet  une  hémor¬ 
ragie  assez  abondante. 

D’examen  que  l’on  pratique  aussitôt  montre  : 

PI.  U.  =  35  centimètres  ;  tête  mobile,  toujours  très 
élevée  ;  bruits  du  cœur  fœtal  bien  frappés  ;  l’utérus  est  le 
siège  de  quelques  faibles  contractions.  Au  toucher,  le  col 
déhiscent,  perméable  à  deux  doigts,  permet  d'arriver  sur 
le  tissu  placentaire  qui  recouvre  complètement  l’orifice  ; 
les  membranes  ne  sont  nulle  part  accessibles. 

De  toucher  amène  une  recrudescence  de  l’hémorragie. 
D’état  général  reste  bon:  pouls  100.  T.  A.  (Vaquez) 
10-6,5. 

Ou  décide  d’intervenir  immédiatement. 

Après  injection  préalable  d’huile  camphrée,  éphédra- 
féine,  rachi-anesthésie  {os',12  de  scurocaïne  cristallisée). 

En  demi-Trendelenbourg,  laparotomie  médiane  sous- 
ombilicale. 

.  Des  traces  de  l’intervention  antérieure  apparaissent 
tout  d’abord  sous  forme  d’adhérences  qui  unissent  l’ütérus 
aux  organes  voisins  et  à  la  paroi  :  pour  se  faire  jour  sur  le 
segment  inférieur,  on  doit  réséquer  des  lambeaux  adhé¬ 
rentiels,  mais  on  ne  peut  songer  à  libérer  entièrement 
l’organesurles côtés,  et  l’on  doit  en  définitive,  pour  éviter 
des  traumatismes  dangereux,  renoncer  à  se  servirde  l’écar¬ 
teur  de  Gosset.  Da  paroi  est  en  effet  bridée,  principalement 
à  droite,  par  tme  sorte  de  magma  cicatriciel  dur  et  résis¬ 
tant. 

Du  côté  du  péritoine  viscéral  on  constate  un  épais¬ 
sissement  général  de  la  séreuse  qui  n’a  pas  ici  l’aspect 
habituel  du  mince  vélum  mobile  sur  le  plan  profond  ;  c’est 
une  membrane  uniformément  dense  présentant  en  haut 
un  placard  nacré  encore  plus  compact  et  de  la  dimension 
d’une  petite  paume  de  main. 

Par  suite,  il  existe  tm  manque  d’ampleur  général  et 
un  épaississement  du  segment  infériem:  que  la  seule  inser¬ 
tion  basse  ne  sufiSt-pas  à  expliquer.  H  est  certain  que  le 


j  Active  ET  SoLuciTE 

LES  FONCTIONS  MENSTRUELLES: 

nUClM  ENGINE  Aménorrhée. Règles  rares, 

iiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiMiiniiiiiiiiiiiiiiiiimiii///^^  peu  abondantes, trop  espacées. 

1  Trxju blés  delà  ménopause. 


î  Modêreet  Régularise 

- LES  FONCTIONS  MENSTRUELLES; 


C I CTTk li  17 lU Cl lU F  FONCTIONS  MENSTRU ELLES; 

vniLMl)^lMll  Règles  trop  abondantes. 

. . . 

1  Ménorragie  des  jeunes  filles. 


Androstine^ 

lUUiiiiiiiiiiiiiUiiiiiiiiniiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiuiiimii//^ 


J  Action  conpiénentaire 

SUPPLÉANTE .  ÉQU I  Ll  BRANTE: 

Aménorrhées  rebelles 
y  Troubles  ménopausiques 
%  et  pubertaires. 

1  Hypersthénie  génitale 


•  Comprimés  •Ampoules  • 

LABORATOIRES  CIBA  -  0.  Rolland  —  Boulevard  de  la  Part-Dieu,  LYON 


l6ÎPéçea;l?re  1^33.  — 5p.  P, 


Maladie  veineuse 


LABORATOIRES  tOBIËA' 

4-6  Avenue  desTernes  PARIS  (17-) 
G.  CH  EN  AL  .PHARMACIEN 


TRAITEMENT 
INTÉGRAL  delà 


COMlpilaTlONS 


DURÉE  DU  TRAITEMENT 


rûuge5/p 


Médication  synergique 

base  d’ Extraits  opothérapiques 
irradiés  aux  Rayons  U.  V. 


VEINOTROPE  -  POEDRE 

(ULCËItES  VARIQUEUX  cl  plaies  en  ( 


M.  AUDEBERT.  —  LA  CÉSARIENNE  SEGMENTO-CORPOREALE  491 


reliquat  inflammatoire  est  ici  un  élément  important,  peut- 
être  primordial,  des  modifications  anatomiques. 

I/a  technique  de  l 'intervention  devait  s’en  trouver  assez 
profondément  modifiée. 

Tout  d’abord,  après  incision  verticale  du  péritoine  à 
partir  d’un  demi-centiraètrc  de  la  vessie,  le  décollement 
latéral  des  lambeaux  a  été  très  malaisé  et  de  ce  fait  un 
peu  moins  poussé. 

T’incision  utérine  segmeiito-coporéale  empiète  de 
4  centimètres  sur  le  corps  ;  même  dans  sa  portion  seg¬ 
mentaire,  elle  a  rencontré  un  muscle  épaissi. 

1,’incision  porte,  sur  toute  son  étendue,  sur  l’insertion 
placentaire. 

Extraction  d’un  ehfant  du  sexe  masculin  en  bon  état, 
de  2  480  grammes. 

Délivrance.  D'organe  se  rétracte  bien. 

Suture  du  muscle  utérin  au  catgut. 

Péritonisation  de  la  ligne  de  suture  par  les  deux  lam¬ 
beaux  croisés  ;  ce  croisement  a  été  dans  ce  cas  particulier 
moindre  qu’habituellement,  et  ceci  s’explique  par  le 
manque  d'étoffe  péritonéale.  Cependant,  même  dans  la 
partie  supérieure  de  la  suture  où  les  lambeaux  ont  été 
en  partie  «  sculptés  «  dans  les  couches  superficielles  du 
muscle,  le  recouvrement  de  la  sutiure  a  pu  être  complet. 

Suture  de  la  paroi  en  deux  plans  :  fils  de  fer,  agrafes. 

D'état  de  la  femme  est  bon  après  l’intervention. 
Pouls  80. 

Des  suites  sont  satisfaisantes. 

4°  Pareille  difficulté  s’est  présentée  aussi  chez 
une  jetme  femme,  atteinte  d’une  luxation  coxo- 
fémorale  double,  et  dont  tout  l’appareü  génital 
—  segment  inférieur  compris  —  était  caractérisé 
par  une  agénésie  très  marquée  (vulve  maigre  et 
glabre,  vagin  peu  étoffé,  culs-de-sac  sans  profon¬ 
deur)  et  aussi  chez  une  autre  parturiente  rachitique, 
très  petite  et  de  type  infantile. 

Obs.  V.  (inédite).  —  Césarienne  segmento-cor- 
poréale  pour  bassin  rétréci  transversalement  (luxa¬ 
tion  double)  et  infantilisme  génital.  —  Philippine, 
vingt  et  un  ans,  primipare  (obs.  330,  8  août  1933). 

Rachi-anesthésie  (osr,  10  de scurocaïne  cristallisée). 

Daparotomie,  médiane  sous-ombilicale  (au  début  du 
travail) . 

Incision  verticale  du  péritoine  utérin,  qui,  en  raison 
d’un  défaut  de  développement  du  segment  inférieur, 
remonte  dans  la  région  du  corps  sur  3  centimètres  envi¬ 
ron.  Des  deux  feuillets  sont  décollés  latéralement  ;  le 
décollement  est  facilement  réalisable,  même  dans  la  région 
haute  de  l’incision. 

Incision  verticale  de  l’utérus,  intéressant  l'anneau  de 
Bandl  et  la  région  basse  du  corps. 

Extraction  d’un  enfant  de  sexe  féminin  en  bon  état 
de  2  140  grammes. 

Délivrance  (pas  d’hémorragie). 

Suture  du  segment  inférieur  au  catgut  n®  3. 

Péritonisation  0  en  redingote  »  de  la  ligne  de  suture, 
lambeau  droit  fixé  par  un  surjet  au  muscle  côté  opposé, 
lambeau  gauche  recouvrant  le  premier  qu’il  croise  lar¬ 
gement,  et  fixé  par  un  surjet  au  côté  opposé. 

Paroi  en  deux  plans  ;  fils  de  fer,  agrafes. 

Hématome  pariétal  ayant  entraîné,  une  désunion  par- 
lielle  de  la  suture  cutanée,  suturée  secondairement. 


Obs.  VI  (inédite).  —  Césarienne  segmento-oorpo- 
réale  pour  procidence  du  cordon  chez  une  femme 
à  bassin  rétréci.  —  Maria,  vingt-huit  ans,  primipare 
(obs.  142,  1933).  De  19  avril  1933,  sous  rachi-anesthésie 
(o8r,i2  de  scurocaïne  cristallisée). 

Proeidence  du  cordon  au  début  du  travail  (col  épais 
perméable  à  deux  doigts) ,  sommet  mobile.  Expulsion  de 
liquide  purée  de  pois.  Bruits  du  coem-  foetal  à  96.  Bassin 
rétréci,  promontoire  accessible,  faux  promontoire. 

Technique  habituelle.  Incision  verticale  du  péritoine 
segmentaire.  Décollement  latéral  des  lambeaux  malaisé  à 
la  partie  supérieure,  l'incision  empiétant  sur  U  corps  par 
suite  du  peu  d’étoffe  du  segment  inférieur. 

Ineision  verticale  du  segment  inférieur  et  extraction 
d’un  enfant  de  sexe  masculin  de  3  050  grammes  en  état  de 
mort  apparente  (ranimé  après  10  minutes  de  manœuvres). 

Délivrance  :  hémorragie  minime  de  la  tranche  de 
section. 

Suture  du  segment  inférieur,  points  séparés  catgut 

Péritonisation  «  en  redingote  ». 

Paroi  en  deux  plans  :  fils  de  fer,  agrafes. 

Suites  simples. 

Tout  récemment,  au  cours  d’une  césarienne 
pratiquée  avant  tout  début  du  travail,  pour 
■rétrécissement  accentué  du  bassin,  j’ai  rencontré 
un  segment  inférieur  si  peu  développé,  que  cincj 
à  six  centimètres  seulement  séparaient  le  culmen 
vésical  (la  vessie  étant  complètement  -vide)  de 
l’anneau  de  Bandl.  Dans  ces  conditions,  l’mcision 
longitudinale  du  muscle  utérin  limitée  au  segment 
inférieur,  même  prolongée  en  arrière  de  la  vessie, 
n’aurait  pu  créer  qu’une  boutonnière  sûrement 
trop, petite  pour  laisser  passer  la  tête,  et  il  fallait 
recourir  à  l’incision  transversale  de  Jullien,  ou  à 
la  seginento-corporéale.  C’èst  donc  à  cette  der¬ 
nière  que  j’ai  donné  la  préférence. 

Obs.  VII  (inédite).  —  Césarienne  segmento-corpo- 
réale  pour  rétrécissement  du  bassin  et  défaut  de 
développement  du  segment  inîéiiexxT.  —  24  novembre 
1933.  Marcelle,  vingt-deux  ans,  secondipare,  taille  i™.44. 

De  premier  accouchement  s’est  terminé  par  l’exfirac- 
tion  pénible  d'un  enfant  mort-né. 

Grossesse  actuelle  :  D.  R.,  29  janvier  au  lor  février. 

Bassin  aplati  et  généralement  rétréci  (promonto-sous- 
pubien  :  ii  centimètres). 

•Césarienne  segmeuto- corporéale  avant  tout  début  de 

Rachianesthésie  à  la  scurocaïne  (10  centigrammes). 

Daparotomie  médiane  sous-ombilicale.  Le  segment 
inférieur  est  de  dimensions  très  réduites.  t)e  l’anneau  de 
Bandl  à  l’insertion  vaginale,  la  hauteur  est  de  8  centi¬ 
mètres  environ.  Da  vessie  étant  réelmée,  l’incision  por¬ 
tant  uniquement  sur  le  segment  inférieur  serait  de-dimen¬ 
sion  insuffisante  pour  laisser  passer  la  tête  fœtale  même 
en  décollant  la  vessie  le  plus  bas  possible. 

Incision  longitudinale  du  péritoine  étendue  depuis 
4  centimètres  au-dessus  de  l’anneau  de  Bandl  jusqu’à 
6  centimètres  au-dessous.  Décollement  des  lambeaux 
très  facUe  aussi  bien^sur  le  corps 'que  sur  le^egmentlinfé  ■ 
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Incisiou  du  muscle  utérin  depuis  4  centimètres  au- 
dessus  de  l'aimeau  de  Baudl  jusqu’à  6  centimètres  au" 
dessous. 

Extraction  d'un  garçon  viyant  pesant  3  350  grammes. 
Fermeture  de  l'utérus  au  catgut  n<>  3,  points  séparés. 
Redingote  péritonéale  très  ample.  Fermeture  de  la  paroi 
eu  deux  plans  (bron?e  et  agrafes). 

Suites  opératoires  normales. 

50  Enfin,  quand  il  est  nécessaire  d’aller  vite, 
quand  l'état  de  la  mère  ou  l’asphyxie  du  fœtus 
commandent  une  terminaison  rapide  de  l’accou¬ 
chement,  la  segmento-corporéale,  beaucoup  plus 
rapide,  permet  de  gagner  du  temps. 

M.  Valère  Cocq  a  insisté  très  justement  sur  cet 
avantage  qu’il  considère  comme  capital. 

Obs.  VIII  (inédite).  —  Césarienne  segmento-oor- 
poréale  pour  bassin  modérément  rétréci  et  surtout 
souffrance  fœtale.  —  X...,  vingt-trois  ans  (observation 
22g,  1930). 

Sous  anesthésie  générale  à  l'éther,  après  tentative  infruc¬ 
tueuse  de  ponction  lombaire. 

Membranes  rompues  depuis  1 1  heures,  dilatation 
lenticulaire.  Souffrance  foetale  très  nette. 

Incision  sous-ombilicale.  Incision  verticale  dit  péritoine 
segmentaire. 

Four  aller  plus  vite  et  aussi  parce  que  la  tête  est  des¬ 
cendue  dans  l’excavation,  on  doit  prolonger  l’incision  sur 
la  partie  basse  du  corps  et  pratiquer  la  version  podalique- 
Fœtus  en  syncope  bleue,  assez  facilement  ranimé. 
Poids  2  >‘8, 700,  sexe  masculin. 

Suites  simples,  guérison. 

6°  A  côté  de  ces  indications  formelles  qui 
dictent  la  ligne  de  conduite  de  l’accoucheur  et  lui 
forcent  la  main,  je  trouve  encore  une  indication, 
relative  celle-là,  dans  l’insertion  basse  du  placenta 
(variété  recouvrante) . 

Il  y  a  intérêt,  me  semble-t-il,  tant  pour  la  rapi¬ 
dité  que  pour  la  solidité  de  la  cicatrice,  à  faire 
porter  l’incision  sur  une  partie  saine  de  l’utérus 
plutôt  que  sur  la  zone  d’insertion  placentaire  tou¬ 
jours  mince  et  mal  nourrie. 

Obs.  IX  (i).  —  CésarFenne  segmento-corporéale 
pour  placenta  prævia.  —  Clairette,  vingt  et  un  ans, 
est  une  secondipare  dont  les  antécédents  ne  présentent 
rien  de  particulier.  Dernières  règles  du  lo  au  15  décembre. 
Elle  vient  considter  le  16  septembre,  disant  avoir  perdu 
il  y  a  deux  jours  un  peu  de  sang  rouge  sans  aucune 
douleur. 

A  l'examen  obstétrical,  on  note  une  hauteur  utérme 
de  32  centimètres,  présentation  céphalique  mobile,  auscul¬ 
tation  du  cœur  fœtal  positive  ;  pas  d’albumine  dans  les 
urines  ;  ou  toucher,  le  col  n’est  pas  modifié  ;  le  segment 
inférieur  ne  donne  pas  l’impression  d’être  anormalement 
épaissi  ;  on  aperçoit  facilement  la  présentation,  sans 
avoir  la  sensation  de  matelassage. 

(1)  Société  d’obstétrique  et  de  gynécologie  de  Toulouse, 
novembre  ip,33. 


On  pense  cependant  à  une  insertion  basse  du  placenta' 
et  l'on  conseille  à  la  femme  d’entrer  en  observation  à  la 
clinique  d'accouchements. 

Entrée  le  20  septembre,  la  femme  est  mise  au  repos, 
et  la  grossesse  se  poursuit  sans  nouvelle  hémorragie 
jusqu’au  5  octobre. 

De  5  octobre  à  7  heures,  la  femme  prévient  qu’elle  vient 
de  perdre  brusquement,  sans  douleur,  une  abondante 
quantité  de  sang  rouge  et  de  caillots. 

D'examen  que  l’on  pratique  aussitôt  donne  les  ren¬ 
seignements  suivants  :  H.  U.  =  34.  D’utérus  est  facile 
à  palper  ;  présentation  céphalique  mobile  assez  élevée  ; 
bruits  du  cœur  fœtal  bien  frappés.  Da  femme  perd  du  sang 
eu  assez  grande  quantité.  De  toucher  montre  un  col  déhis¬ 
cent  perméable  à  deux  doigts.  En  avant,  on  arrive  sur 
les  membranes  au  travers  desquelles  on  perçoit  la  tête 
fœtale,  mais  à  gauche  et  en  arrière  l’orifice  cervical  est 
recouvert  par  une  languette  de  tissu  placentaire. 

De  toucher  provoque  une  reprise  de  l’hémorragie,  Dç 
pouls  maternel  est  à  ce  moment  aux  environs  de  jio, 
mais  la  femme  n’est  pas  choquée  par  l'hémorragie. 

Des  bruits  du  cœur  fœtal  se  maintiennent  bien  frappés. 

Dans  ces  conditions,  il  apparaît  que  l’intervention 
par  voix  haute  permettra  seule  de  parer  aux  accidents, 
et  l’on  décide  de  la  pratiquer  immédiatement. 

Intervention  :  Sous  anesthésie  générale  à  l'éther,  lapa¬ 
rotomie  sous-ombilicale  (en  demi-Trendelenbourg). 
Incision  verticale  du  péritoine  segmentaire,  sur  ujie  lon¬ 
gueur  de  10  à  II  centimètres  à  partir  de  i  centimètre  au- 
dessus  de  la  vessie.  Étant  donné  le  peu-d’ampliation  du 
segment  inférieur  (femme  à  peiné  en  travail,  insertion 
basse),  cette  incision  remonte  franchement  au-dessus  de 
l'anneau  de  Bandl  (3  centimètres  environ)  ;  cependant,  le 
décollement  latéral  des  lambeaux,  selon  notre  technique 
habituelle,  est  très  aisé  sur  toute  leur  hauteur. 

Incision  verticale  segmento-coporéale  du  muscle 
utérin,  qui  n’intéresse  pas  la  zone  d’insertion  placentaire, 
et  extraction  d’un  petit  garçon  du  poids  de  2  950  grammes 
en  état  de  mort  apparente,  mais  facilement  ranimé  en 
deux  minutes. 

Extraction  dii  délivre  ;  le  placenta  est  inséré  sur  la 
partie  postérieure  du  segment  et  du  corps  ;  il  est  parti¬ 
culièrement  mince  et  sa  surface  est  notablement  plus 
étalée  qu’à  l'état  normal. 

Injection  d'ergotlne  pour  combattre  l’imparfaite 
rétraction  de  l’utérus  qui  donne  lieu  à  une  hémorragie 
modérée. 

Suture  du  muscle  utérin  au  catgut. 

Péritonisation  «  en  redingote  »  de  la  ligne  de  suture, 
les  deux  lambeaux  croisés  recouvrant  celle-ci  d’un  double 
feuillet  péritonéal. 

Suture  de  la  paroi  en  deux  plans  :  fils  de  fer,  agrafes. 

D’état  de  la  femme  est  satisfaisant  après  l’interven¬ 
tion  ;  pouls  120.  On  pratique  une  injection  intraveineuse 
de  500  grammes  de  sérum  de  Normet. 

Après  seize  jours  de  suites  satisfaisantes,  cette’opérée 
a  présenté  une  phlébite  d’abord  unilatérale  (début  embo¬ 
lique),  devenue  bilatérale  au  trentième  jour. 

De  tous  ces  faits,  il  me  semble  que  je  peux  con¬ 
clure  que,  à  côté  de  la  césarienne  supra-symphy- 
saire  qui  reste  toujours  l’opération  de  choix,  il  y  a 
place  pour  tme  opération,  la  segmento-corporéale, 
qui,  tenant  à  la  fois  dç  la  corporéale  et  de  la  seg- 
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mentaire,  garde  cependant  son  autonomie  et  sa 
teclmique  particulières.  Bénéficiant  des  mêmes 
avantages  que  la  segmentaire,  elle  trouvera  une 
indication  très  nette  dans  tous  les  cas  où  l’incision 
limitée  au  segment  inférieur  se  révèle  msuffisante 
ou  dangereuse. 


AU  SUJET 

DE  LA  CONDUITE  A  TENIR 
AU  CAS  D’HÉMORRAGIES 
PAR  PLACENTA  PRÆVIA 


le  P'  Paul  DELMAS 

(Moutpdlier) 

Il  est  peu  d’éventualités,  en  clinique  obsté¬ 
tricale,  aussi  dramatiques,  il  n’en  est  pas  d’un  pro¬ 
nostic  plus  sombre  que  les  hémorragies  par  inser. 
tion  basse  du  placenta.  Ainsi  s’explique-t-on 
que,  périodiquement,  soit  remise  en  chantier  la 
question  de  leur  traitement. 

Au  cours  des  dernières  semaines,  et  sans  même 
faire  état  d’un  bref  article  par  trop  péremptoire 
de  Favreau,  dans  le  Journal  de  médecine  de  Bille 
de  novembre,  la  question  a  été  reprise  avec  un 
plus  grand  souci  d’objectivité  par  Paucot  et  Reeb 
dans  leur  rapport  au  VIII®  Congrès  de  gynéco¬ 
logues  et  obstétriciens  de  langue  française,  tenu 
à  Paris  les  5,  6  et  7  octobre  1933.  Peur  exposé 
s’appuie  en  effet  sur  les  25  réponses  à  leur  ques¬ 
tionnaire  qui  leur  sont  parvenues  d’obstétri¬ 
ciens  qualifiés,  appartenant  comme  eux  au  corps 
universitaire  et  hospitalier. 

I/’impression  d’ensemble  qui  s’en  dégage  est 
l’état  actuel  des  résultats  des  interventions  au 
cas  d’insertion  basse,  puisque  aussi  bien  sont  en 
dehors  du  sujet  les  cas  bénins,  ou  d’irrémédiable 
gravité,  ne  comportant  ratioimellement  que  l’abs¬ 
tention.  En  fin  de  compte,  la  rédaction  est  un 
parallèle  entre  solutions  obstétricales  et  chirurgi¬ 
cales  du  problème. 

Ba  conclusion  schématique  est  que,  sauf 
exception,  aux  cas  légers  convient  la  seule  rupture 
large  des  membranes,  tandis  que.  les  cas  graves, 
et  ce  sont  les  plus  nombreux,  ne  sont  justiciables 
que  de  la  thérapeutique  chirurgicale,  et  mieux 
encore,  dans  la  règle,  de  cette  conduite  de  choix, 
selon  eux,  que  représente  l’opération  césarienne 
basse. 

Ils  pensent  en  effet  que  les  diverses  solutions 
obstétricales  pures  sont  à  rejeter  comme  «  de  résul¬ 


tats  presque  toujours  désastreux  »,  car  de  tels 
procédés,  ajoutent-ils,  supposent  «  une  accéléra¬ 
tion  de  l’accouchement  qui  est  incontestablement 
une  extraction  forcée,  donc  présentant  inévitable¬ 
ment  un  élément  de  violence,  encore  que  le 
procédé  de  Delmas  vise  à  n’être  point  violent, 
tout  en  devenant  plus  rapide  ». 

Pour  parler  net,  hors  de  la  voie  chirurgicale 
point  de  salut  :  hémorragie  égale  césarienne  basse. 

A  dire  le  vrai,  leur  rapport  est  plus  souple  et 
plus  nuancé,  comme  il  convient  sous  la  plume  de 
cliniciens  aussi  avisés  dont,  au  surplus,  les  corres¬ 
pondants  ont  su  adapter  leur  ligné  de  conduite 
à  la  diversité  des  cas  cliniques. . 

Pour  n’être  pas  accusé  de  déformer  leur,  pensée, 
plutôt  que  de  l’interpréter,  mieux  vaut  laisser 
parler  leurs  chiffres,  tels  qu’ils  sont  offerts  dans 
les  tableaux  qui  ilhrstrent  leur  rapport,  sans  autre 
liberté  prise  avec  eux  que  d’arrondir  leurs  déci¬ 
males  à  l’unité  voisine. 

Mortalité  fœtale  tout  d’abord  :  elle  serait  deux 
fois  plus  forte,  de  34  p.  100  au  passif  des  procédés 
obstétricaux,  tandis  que  les  chances  de  survie 
pour  les  enfants  extraits  par  la  voie  chirurgicale 
s’accroîtraient  de  plus  du  double,  puisquela  morta¬ 
lité  en  est  de  15  seulement. 

Moins  d’écart  pour  la  mortalité  maternelle,  8 
contre  9  p.  100,  chiffres  sans  doute  voisins,  avec 
pourtant  une  indiscutable  supériorité  de  l’action 
obstétricale  sur  l’emploi  du  bistouri. 

Ba  bénignité  relative  de  l’obstétrique  sur  la 
chirurgie  est  plus  marquée  encore  en  ce  qui  con¬ 
cerne  la  morbidité  mateniellc,  35  contre  51. 
B’ écart  est  ici  de  plus  d’im  tiers  en  faveur  des 
procédés  obstétricaux. 

De  telle  sorte  que,  déjà,  la  seule  éloquence  des 
chiffres  contenus  dans  le  rapport  se  prononce  à 
l’encontre  des  conclusions  proposées.  Un  cha¬ 
cun,  s’il  était  en  cause,  ou  pour  une  femme  lui 
tenant  de  près,  doimerait  à  coup  sûr  la  préférence 
à  la  thérapeutique  obstétricale. 

Formule  inverse,  semble-t-il,  pour  les  enfants, 
mais  peut-être  _n’ est-ce  là  qu’rme  apparence.  Qui 
donc  en  effet,  dans  un  cas  impur,  risquerait  une 
césarienne  pour  un  enfant  mort,  dont  le  décès 
vient  cependant  obérer  pour  autant  le  passif  des 
procédés  obstétricaux  ?  Pratiquée  par  un  opérateur 
qualifié,  l’extraction  n’offre  pas  plirs  de  risque  par 
les  voies  naturelles,  la  libre  pratique  une  fois  obte¬ 
nue,  que  par  brèche  de  césarienne.  Bes  deux  lignes 
de  conduite  peuvent  être  tenues  pour  équivalentes, 
sous  la  nécessaire  réserve  d’un  état  physique  ana¬ 
logue  de  l’état  dû  fœtus. 

Quelle  est  au  surplus  la  valeur  des  chiffres  pré- 
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Cites,  jusqu  à  niamtenant  enregistrés  sans  discus¬ 
sion,  et  n’est-il  point  légitime  de  tenir  compte 
d’im  facteur  individuel,  devant  des  cas  de  gravité 
extrême,  où,  en  toute  conscience,  celui-ci  laissera 
s’éteindre  une  malade,  alors  que  celui-là,  plus 
audacieux,  essaiera  de  la  faire  bénéficier  d’une 
intervention  in  extremis  ? 

En  fait,  la  mortalité,  pour  un  seul  cas,  s’inscrit 
à  0  p.  100  chez  l’tm  et  loo  p.  loo  chez  l’autre, 
sans  qu’il  soit  besoin  de  solliciter  les  chiffres.  Ne 
devraient  être  retenus,  pour  arbitraire  que  cela 
paraisse,  que  les  chiffres  portant  sur  une  dizaine  de 
cas  pour  le  moins. 

Autre  remarque,  et  d’importance,  aucune  de 
ces  statistiques  n’est  expurgée,  et,  cependant, 
est-il  équitable  de  mettre  à  la  charge  d’un  procédé 
la  mort  de  fœtus  qui  avaient  déjà  succombé  avant 
même  l’examen  de  l’accouchée,  ou  bien  de  ceux 
dont  le  décès  est  imputable  à  la  prématurité, 
une  procidence  du  cordon,  la  syirhilis,  ou  toute 
autre  cause  ? 

Ea  mortalité  maternelle  est-elle  davantage 
reprochable  à  la  thérapeutique  suivie,  alors  que  la 
femme  n’a  pu  être  remontée  de  l’anéniie  qui  a 
forcé  la  main  de  l’opérateur,  ou  bien  que,  il  en  est 
des  exemples,  elle  a  été  emportée  par  une  granu- 
lie,  une  lésion  mitrale,  ou touteautre  cause  latérale 
surajoutée  ? 

De  telles  rectifications  sont  assurément  déli¬ 
cates  à  mettre  en  œuvre  pour  les  cas  limites,  mais 
il  suffit  d’en  signaler  l’existence  pour  établir  que 
les  chiffres  ne  possèdent  ici  qu’une  valeur  rela¬ 
tive. 

Quoi  qu’il  en  soit,  un  tel  parallèle  n’établit 
pas  moins,  contrairement  aux  dires  de  certains, 
pour  la  plupart  chefs  de  services  hospitaliers, 
la  place  légitime  de  la  ligne  de  conduite  obstétri¬ 
cale  en  face  de  l’opération  césarienne  basse,  et 
cela,  en  dehors  de  toute  appréciation  subjective, 
en  se  fondant  sur  des  cliiffres  dont  la  diversité 
d’origine  montre  assez  qu’ils  se  balancent  l’un 
l’autre. 

En  est-il  de  même  pour  les  «.évacuations  de 
Tutérus  en  fin  de  grossesse»,  dont  il  sera  sans  doute 
permis  à  l’auteur  de  ces  lignes  de  toucher  un  mot, 
puisque  aussi  bien,  à  plusieurs  reprises,  le  procédé 
de  Paul  Delmas  est  mis  en  cause  ? 

Il  n’est  certes  pas  question  de  les  comparer 
aux  autres  méthodés  obstétricales,  puisque,  comme 
l’établissent  les  chiffres  inclus  dans  le  rapport, 
abstraction  faite  du  volontaire  atermoiement 
le  la  rupture  des  membranes  ou  la  mise  en  place 
lu  ballon,  les  «  évacuations  »  peuvent  revendiquer, 
;ant  potir  les  mères  que  pour  les  enfants,  une  bé¬ 


nignité  certainepar  rapport  aux  procédés  d’extrac¬ 
tion,  quels  qu’üs  soient,  puisque  aussi  bien  les 
«  évacuations  »  mettent  en  œuvre  pour  la  preinière 
•  fois,  et  elles  seules,  un  véritable  escamotage  phy¬ 
siologique  de  la  dilatation,  obtenu  par  l’action 
de  la  rachi  sur  les  racines  antérieures,  d’où  une 
hypotonie  jusqu’alors  inespérée  du  segment 
inférieur  qui  se  prête  à  une  libre  pratique  assurée 
et  sans  risques,  à  qui  se  cantonne  aux  conditions 
nettement  spécifiées  par  l’auteur. 

Mais  quç  ressort-il  du  parallèle  des  «  évacua¬ 
tions  »  avec  les  procédés  chirurgicaux  ? 

Ea  mortalité  maternelle  du  «  Delmas  »  est  de  12 
contre  Ç  pour  les  interventions  chirurgicales. 

Seulement,  ici  encore,  ne  sauraient  être  com¬ 
parées  que  des  séries  comparables,  et  il  est  légitime 
d’écarter  le  cas  unique  de  celui-ci,  dont  la  statis¬ 
tique  est  vierge,  comme  aussi  de  tous  ceux  dont 
les  I,  2  et  3  observations  heureuses  modifient 
grandement  le  pourcentage  global. 

On  ne  peut  donc  valablement  opposer  à  une 
statistique  de  79  cas  que  des  séries  d’égale  impor¬ 
tance. 

A  ce  compte,  il  faut  noter  conime  mortalité 
chirurgicale  :  Hauch,  12  ;  Eaffont,  15  ;  Fleurant, 
16  ;  Hue,  17  ;  Georghiu,  37  ;  Cathala,  38  ;  et 
Delmas  lui-même,  66,  ce  dernier  chiffre  ne  por¬ 
tant,  il  le  faut  bien  signaler,  que  sur  trois  cas  où 
les  deux  décès  relèvent  en  réalité  de  causes  étran¬ 
gères  à  la  ligne  de  conduite  suivie. 

Il  en  résulte  que  la  mortalité  dés  «  évacuations  » 
est  moindre  que  la  voie  abdominale,  ce  qui,  afriori^ 
se  pouvait  logiquement  supposer. 

20  p.  100  de  morbidité  maternelle  pour  les 
«  évacuations  »,  contre  51  pour  les  interventions 
chirurgicales  (et  cela  malgré  que  mon  unique  lapa- 
ratomie  guérie  ait  fébricité,  ce  qui  dorme  évidem¬ 
ment  100  p.  100  et  alourdit  d’autant  le  chiffre 
global  plus  haut  rapporté),  la  proportion  est  ici 
du  deux-cinquième.  Ea  bégninité  des  «évacua¬ 
tions»  l’emporte  de  beaucoup  sur  la  morbidité  chi¬ 
rurgicale. 

Mortalité  infantile  enfin  :  53  pour  les  «  évacua¬ 
tions  »  contre  22  aux  interventions  chirurgicales, 
mais  ce  sont  des  chiffres  globaux  qui,  pour  les 
fœtus  de  plus  de  i  800  grammes,  tombent  de  42 
à  15.  Ees  imes  sembleraient  donc  approximative¬ 
ment  deux  fois  plus  meurtrières  que  les  autres. 

Ici  encore  les  chiffres  devraient  être  interprétés, 
selon  l’état  physique  dufœtusavantl’intervention. 
Il  n’existe  pas  encore,  à  ma  connaissance,  de  .pro¬ 
cédé  permettant  de  ressusciter  un  petit  cadavre 
dont  le  décès  était  antérieur  à  l’intervention 
qui  l’a  extrait. 

Il  paraît  donc  légitime  de  dire  que  les  «  évacua- 
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Diéthylmalonylurée 
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ampoules  -  Injections  sous-cutanées 
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tions  »  ne  le  cèdent  aucunement  en  sécurité  aux 
interventions  chirurgicales.  Entre  des  mains 
qualifiées,  leurs  résultats  sont  souvent  meilleurs. 

Encore  faut-il  n’opposer  aux  «  évacuations  » 
et  à  leur  auteur  responsable  que  les  résultats  de 
ceux  qui  ont  bien  voulu  le  lire  et  l’imiter.  A  par¬ 
courir  bulletins  et  périodiques,  il  est  manifeste 
que  tel  a  prétendu  réaliser  «  tm  Delmas  »  qui  s’est 
borné,  sous  n’importe  quelle  rachi,  àfairen’importe 
comment,  n’importe  quelle  divulsion,  et  n’importe 
quelle  extraction,  dans  n’importe  quelles  coiidi- 
tions.  Il  n’est  pourtant  de  Chopart  ou  de  Eisfranc 
que  pour  la  désarticulation  des  interlignes  spéci¬ 
fiées  par  ces  auteurs. 

Seuls  ont  parlé  jusqu’à  maintenant  les  chiffres 
qui  figurent  dans  le  rapport  de  Paucot  et  Reeb, 
mais  le  problème  prendrait  plus  d’ampleur  à  faire 
intervenir  les  travaux  consacrés,  depuis  ma  com¬ 
munication  princeps  de  1928,  aux  «  évacuations  », 
et  en  particulier  le  lumineux  exposé  de  Coll  et 
de  Carrera  à  Bruxelles  en  1929,1a  statistique  com¬ 
mentée  d’Henriet  en  1930,  l’excellente  _  thèse  de 
Bichara  la  même  année,  le  remarquable  travail 
inspiré  par  Guérin-Valmale  à  Verdeuil  de  Mar¬ 
seille  en  1931,  et  enfin  la  monographie  définitive 
de  Micas  en  1931,  complétée,  il  y  a  quelques  mois, 
par  l’exposé  de  Bompard,  élève  de  Guérin-Valmale. 

Tous  ces  travaux,  à  la  rédaction  desquels 
l’auteur  du  procédé  est  totalement  demeuré  étran¬ 
ger,  apportent  eux  aussi  leurs  statistiques,  objec¬ 
tivement  recueillies,  et  dont  les  résultats,  non 
contestés,  sont  les  suivants  : 

Pour  la  mortalité  maternelle,  par  comparaison 
avec  les  8  imputables  à  la  chirurgie,  la  leur  est 
aussi  de  8,  qui,  expurgée,  tombe  à  3. 

En  regard  de  la  morbidité  chirurgicale  qui  est 
51,  celle  des  «  évacuations  »  n’est  plus,  en  bloc, 
pour  eux,  que  de  7,  qui,  expurgée,  tombe  à  4. 

Ea  mortalité  fœtale  enfin  n’est  plus  de  12, mais 
de  7. 

A  donner  plus  d’ampleur  au  problème,  en  s’éva¬ 
dant  des  chiffres  du  rapport,  pour  faire  appel  aux 
données  contenues  dans  lesmonographiesprécitées, 
et  qui  ne  font  que  donner  plus  d’objectivité  aux 
sentiments  profonds  du  praticien  rompu  aux 
difficultés  journalières  qu’il  doit  aborder  avec  im 
esprit  réaliste,  il  est  d’autres  considérations  qui 
doivent  ici  trouver  place. 

Faut-il  décider  de  l’intervention,  l’allure  dra¬ 
matique  d’rm  acte  opératoire  ne  sera  pas  toujours 
comprise,  quel  que  soit  le  milieu  envisagé,  pour 
une  hémorragie  de  faible  ou  moyenne  importance, 


alors  que  nulle  objection  ne  sera  faite  à  une  assis¬ 
tance  de  nature  strictement  obstétricale! 

Intervient-on,  il  n’est  ici  à  se  préoccuper  ni  des 
conditions  du  milieu,  ni  de  l’instrumentation  à 
réunir,  ni  de  l’indispensable  assistance. 

E’intervention  terminée,  et  pour  les  suites 
immédiates,  le  péritoine  n’a  pas  été  mis  en  cause 
et  les  voies  naturelles  assureront  sans  risques 
un  drainage  spontané.  Plus  tard,  et  pour  d’ulté¬ 
rieures  grossesses,  la  situation  est  celle  d’une  quel¬ 
conque  multipare,  pour  laquelle  n’est  point  à 
redouter  le  risque  d’un  utérus  balafré. 

Dans  leur  éclectisme  avisé,  MM.  Paucot  et 
Reeb  se  gardent  bien  de  toute  formule  dogma¬ 
tique  quand  ils  disent,  en  termes  excellents  :  «  Il 
n’est  pas  possible  d’envisager  un  seul  et  unique 
traitement  de  l’hémorragie  par  insertion  vi¬ 
cieuse...  »  en  présence  des  variétés  cliniques  de 
chaque  cas.  Et  plus  loin  :  «  Il  faut  au  contraire... 
choisir  après  analyse  clinique  approfondie  le 
mode  de  traitement  qui  convient  le  mieux.  » 

Qu’il  soit  permis,  ensongeant  aux  «évacuations  », 
de  formuler  deux  autres  conditions  qui  s’imposent 
à  l’accoucheur  authentiquement  spécialisé,  seul 
qualifié  pour  mettre  en  œuvre  ce  procédé. 

Il  faut  tout  d’abord  suivre  fidèlement  la  tech¬ 
nique  opératoire  réglée  avec  soin- par  l’auteur  du 
procédé,  au  cours  de  dix  ans  de  recherches.  Il 
n’est  là  qu’élémentaire  probité  scientifique. 

Mais  l’accoucheur  doit  aussi  être  homme  de 
bon  sens  :  les  «  évacuations  »  ne  sont,  il  faut  lé 
redire  encore  tme  fois,  qu’une  appHchtion  à  la  chE 
nique  obstétricale,  pour  réaliser  la  libre  pratique,' 
de  cette  hypotonie  que  donne  la  rachi  par  son  action 
sur  les  racines  antérieures.  ’  •' 

C’est  donc  inexcusable  faute  que  de  prétendre' 
es  opposer  à  des  cols  anatomiquement  dépourvus 
de^souplesse,  envahis  qu’ils  seraient  par  de  l’œ-' 
dème,  de  la  sclérose,  ou  des  néoplasies,  commri 
encore  de  ceux  dépourvus  de  cette  imbibitiôh' 
qu’on  n’observe  qu’à  «  la  fin  de  la  grossesse.'  »' 
ainsi  que  le  porte  le  titre  du  procédé. 

Telles  sont  les  raisons  des  assertions  de  l’au¬ 
teur,  précisant,  lors  de  sa  conimimication  prin¬ 
ceps  de  1928,  qu’il  s’agit  là  d’un  «  procédé  d'eçcep- 
tion,  »  même  entre 'les  mains  «  d’accoucheurs 
quaUfiés  ».  De  ceux  qui  ont  adopté  le  procédé,  î]: 
n’en  est  sans  doute  pas 'qui  l’utihsent  moins  sÿsj* 
tématiqueraent,  et  avec  plus  de  circonspectiorti 
que  celui  sous  le  nom  duquel  ce  procédé  est  assez 
souvent  désigné.  .1  - 

Ces  réserves  une  fois  faites,  c’est  précisément 
dans  le  placenta  prævia  que  les  «  évacuations 
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extemporanées  de  l’utérus  en  fin  de  grossesse» 
trouvent  leur  meilleure  et  plus  constante  applica¬ 
tion,  qu’elles  y  comportent  la  plus  facile  des  tecli- 
üiques,  qu’elles  donnent  enfin  les  plus  heureux 
résultats.  Tel  est  l’avis  de  ceux  qui  les  ont  em¬ 
ployées  sans  parti  pris,  ils  lui  demeurent  fidèles' 
Une  expérience  personnelle  de  cinq  années 
écoulées,  et  une  information  puisée  dans  le  mondé 
entier,  me  donnent  lé  droit  d’eii  prendre,  sans  re^ 
touches  à  mes  assertions  du  début,  la  pleine  et 
entière  responsabilité. 


LA  MÊTRITE  FUNDIQUE 
ET  ANGULAIRE 

le  P'  E.  FORQUE 

Il  est  classique  —  et  il  æparu  suflSsant  —  de 
distinguer  ces  deux  grandes  classes  des  inflam¬ 
mations  de  la  muqüéuse  utérine  :  1°  celle  de  la 
muqueuse  du  corps  de  l’organe,  ou  métrUes  cor¬ 
porelles  ;  2°  celles  de  la  muqueuse  du  col  ou  métrües 
cehiicales.  Bien  qüe  souvent  associées,  elles  se 
caractérisent  par  de  telles  particularités,  anato- 
tniques  et  cliniques,  que  cette  dichotomie  est 
fondamentale. 

Je  crois  qu’il  est,  cliniquement;  sinon  anato- 
njiquement,  justifié  d’attribuer,  pariüi  les  métrües 
corporelles,  une  mention  particülière  à  la  localisa" 
tion  inflammatoire  aü  niveau  du  fond  et  des  angles 
de  la  cavité  utérine.  —  Sans  doute,  cette  forme  n’a 
point  la  valeur  d’une  entité  aussi  définie  que  les 
deüx  précédentes  :  elle  n’est  qu’un  point,  prépon¬ 
dérant  ou  particulièrement  persistant,  de  l’inflam¬ 
mation  totale  de  la  muqueuse  du  corps.  Donc, 
étant  isue  d’une  même  couche  anatomiqiie,  elle 
offre  des  lésions  histo-pathologiques  de  même 
type.  Ce  n’est  qu'aii  point  de  vue  clinique  qu’eUe 
me  paraît  mériter  à’êtré  indi-vidualisée,  pour  de 
multiples  raisons  :  d’abord  sa  fréquence,  comme 
lésion  résiduelle  d’tme  métrite  !post-abortive  oU 
puerpérale,  ou  comme  foyer .  Ipérmanent  d’une 
gonqcoècie  ;  en  second  lieü;  -les  symptômes  qu’elle 
peu4  provoquer  et  les  jparticülarités  diagnostiques 
qu’^e  comporte  ;  enfin,  les  indications  thérapèu- 
i|^ûes  qui  peuvent  résulter  de  ce  siège. 

C’est  par  l’exameh  systématique  dés  cavités 
utérines,  sur  la  pièce  opératoire  d’hystérectomies 
pratiquées  pour  salpingo-ovarites,  que  mon  atten¬ 
tion' s’es^çortée  vers  la  limitation,  assez  fréquente, 
dç  lésions  inflammatoires  chroniqilés  sür  l’endpT 
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mètre  fündîque  ou  angtdaire.  Une  endométrite 
post-abortive,  tme  infection  goiiococciqiie,  peu¬ 
vent  avoir  rétrocédé  sur  toute  là  portion  sus-isth- 
male  de  la  cavité  utérine  ;  par  opposition  avec  ce 
retour  à  l’état  sain  de  la  zone  basse  de  la  miuiueuse 
du  corps,  ou  même  parfois  de  l’endomètre  endo¬ 
cervical,  nous  étions  surpris,  mes  collaborateurs 
et  moi,  de  la  continuation,  ou,  tout  au  moins,  de 
la  prépondérance  durable,  de  l’hyperplasie  inflam¬ 
matoire  de  la  muqueuse  du  fond  de  l’organe  et  de 
ses  prolongements  angulaires.. 

Et,  dans  le  commentaire  clinique  de  ces  cas, 
je  faisais  observer  aux  élèves  combien  était  remar¬ 
quable,  parfois,  la  distribution  segmentaire  des 
lésions  à! endométrite  chronique  et  dé endosalpin- 
gite.  C’est  surtout  évident,  leur  disais-je,  pour 
l’infection  gonococcique  de  l’appareÜ  mullérien. 
Voici  un  système  anatomique  répondant  à  la  partie 
haute  des  deux  canaux  de  Millier  qui  constituent 
les  deux  trompes  et  se  fusionnent  pour  former 
l’utérus.  Dérivé  d’une  même  origine,  tapissé  d’un 
épithélium  de  même  type  cylindrique,  il  présente 
les  conditions  d’une  même_  prédisposition  locale 
au  processus  infectieux  dans  ses  divers  secteurs 
composants. 

Or,  ü  advient  que  l’infection  ne  s’y  établit 
point,  ou  ne  s’y  mamtient  pas,  de  façon  uniforme  : 
il  y  a  des  points  particulièrement  atteints.  D’exem¬ 
ple  le  plus  typique  nous  est  fourni  par  la  salpin¬ 
gite  unilatérale  :  il  semble  que,  lès  conditions 
d’infection  ascendante  étant  identiques,  la  bila¬ 
téralité,  la  symétrie  même,  des  lésions  salpin- 
giennes  devraient  être,  pour  ces  organes  pairs,  la 
règle  ;  or,  assez  souvent  nous  voyons  une  trompe 
particulièrement  lésée,  et  parfois,  dans  près  de 
10  p.  100  des  cas,  les  lésions  rester  exactement 
unilatérales,  monosalpingées,  avec  intégrité  réelle 
de  la  trompe  contra-latérale. 

Dans  la  portion  unicavitaire  commune  du  sys¬ 
tème  mullérien,  dans  la  cavité  utérine,  on  com¬ 
prend  que  cette  imüatéralité,  favorisée  au  niveau 
des  trompes  par  d’inégales  perméabilités,  ne  puisse 
s’observer  que  dans  la  partie  infundibuliforme 
répondant  à  un  angle.  Mais  bn  s’explique  qüe, 
par  des  conditions  modifiant  le  cülibre  cavitaire 
(sténose  isthmale,  anté-  bü  rétrodéviations), 
l’infection  persiste  ou  prédortiine  dans  le  fond  de 
l’organe.  Et  l’aüalogie  est  intéressante  entre  ces 
■foyéfs  d’élection  de  la  gbnoebede  salpingo- 
utérinè  et  les  points  oü  se  cantonne  l’infection 
dans  l’urètre  masculin  :  cul-de-shc  postérieur  du 
bulbe  ;  di-vertictdes  de  l’urètre  prostatique  ou 
spongieux. 

On  s’explique  bien-  cette  topographie  quand  il 
l’agit  des  lésion?  résiduelles  fost  àhortvm  qui 
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tiennent,  dans  rëtidlbgie  moderne  des  inétrites 
chroniques,  une  place  de  grave  fréquence.  Elle 
répond  aux  points  d’implantation  persistante  des 
débris  placentaires  incomplètement  évacués.  Elle 
dépend  aussi  des  points  habituelleirient  défec¬ 
tueux  du  curettage,  pratiqué  dans  les  cas  d’avor¬ 
tement  incomplet  et  hémorragique  :  c’est  vers 
le  fond  de  l’ôrgahe,  surtout  vers  les  deux  angles, 
que  la  curette  travaille  alors  avec  le  moins  de 
précision  ;  leé  gouttières  latérales  de  la  paroi  cavi¬ 
taire  sont  toujours  exactement  raclées,  jusqu’à 
perception  nette  du  cri  utérin,  indicé  de  besb^e 
complète  ;  mais,  veis  le  fend,  dans  les  prolonge 
ments  angulaires,  des  fragments  particulièrement 
adhérents  peuvent  échapper  à  l’action  aveugle  de 
la  curette,  malgré  le  soin  et  la  méthbde  de  la 
manœuvré,  et  rester  sous  les  grbs  débris  placent 
tairès  superficiellement  àbrasés  ;  l’utériis  est 
trop  mou  pour  crier  sous  {la  curétté,  trop  friable 
pour  que  la  pression  dé  l’instrument  s’y  exerce 
avec  la  même  vigiiéur  qu’au  niveau  des  bords 
latéraux. 

C’est  une  loi  de  pathologie  générale  que  la 
rétention  est  un  facteur 'capital  de  la  pernianence 
et  de  la  fixation  locale  de  l’infection.  On  comprend 
que  les  conditions  capables  de  déformer,  de  stého- 
ser,  ou  de  désaxer  la  cavité  utérine  interviénnent 
pour  favoriser  la  persistance  localisée  de  l’infec¬ 
tion.  Telle  la  sténose  isthmique,  dont  la  fréquence 
est  plus  grande  qu’on  ne  croit.  Telles,  ces  lésions 
cavitaires,  partiellement  obturarites  :  polypes  du 
corps  ;  petits  fibromes  à  évolution  soüs-rndqueuse.  • 
Parmi  mes  pièces  opératoires  d’hystéreetbmie 
pour  annexâtes,  chez  des  adultes,  je  trouve  notée 
la  présence  au-dessous  du  fond  utérin,  siège  d’un 
foyer  circonscrit  d’endométrite  bourgeonnante  ; 
trois  fois,  d’une  massé  polypeüsé  saiÜante,  formant 
ùn  relief  assez  accentué  pour  créer  une  oblitéra¬ 
tion  partielle  cavitaire  ;  six  fois,  de  noyaux  fibro¬ 
mateux  sous-muqueux  déformant  la  cavité 
comme  une  hjTertrophie  prostatique  désaxe 
l’urètre.  Tous  les  chirurgiens,  d’afileurs,  ont  eu 
l’occàsion  de  vérifier,  dans  certains  cas  de  fibro¬ 
mes,  à  évolution  cavitaire,  sus-isthniale,  à  hémor¬ 
ragies  profuses,  la  réalité  et  le  rôle  hémorra¬ 
gique  de  lésions  fongueuses,  mollasses,  de 
l’endomètre  (endométrite  d’Olshausénj,  à  siège 
fundique  prépondérant,  la  muqueuse  étant  plutôt 
atrophiée  au  niveau  de  la  tumeür  fibreuse  elle- 
même. 

un  fàit  est  intéressant  :  c’est  lé  rôle  vraiséiii- 
blable  de  cés  métrites  dans  les  troubles  dôülbüréüx 
de  certaines  rétroflexions  utérinés.  Aü-dessus  de 
la  coüdüre  dü  canal  Utérin,  et  daUs  le  fond  basculé 
de  l’organe,'  des  conditions  de  stase  sont  créées  qui 


peuvent,  pat  poussées  de  rétention  partielle  des 
sécrétions,  l’organe  se  vidant  mal,  provoquer  des 
crises  douloureuses  réelles.  Nous  avons  parfois 
tort  de  dire  des  malades  nerveuses  atteintes  de 
rétrodéviations  utérines,  que  la  reposition  cliirur- 
gicàle  de  leur  utérus  n’a  point  rapidement  amélio¬ 
rées  ou  n’a  que  temporairement  améliorées  : 
«  ce  sont  des  névropathes  à  prétexté  abdominal, 
pour  lesquelles  tout  est  matière  à  douleurs  exa¬ 
gérées  ».  Disons  plutôt  :  ce  soht  souvent  des 
patientes,  chez  qui  la  rétrodéviation  n’est  point 
simple  et  se  cbmpfique  d’tme  inétrb-annéxite, 
qui,  d’ailleiirs,  traitée  patiemment,  médicale¬ 
ment,  peut  àboutir  à  imé  guérison  stable.  En  oppo¬ 
sition  avec  cés  malades  qui  continuent  à  souffrir, 
n’est-ü  pas  frappant,  au  contraire,  de  constater, 
après  redressemént  opératoire  d’utérus  sains  et 
mobiles,  le  succès  parfait  de  l’intèrventibn,  les 
symptômes  disparaissant  comme  par  enchante¬ 
ment  après  la  correction  de  la  position  viciéuse  ? 

De  cette  persistance  et  dé  cette  localisation  de 
l’endométrite  corporelle,  en  ambiit  dU  coude  dé  la 
flexion  utérine,  j’ai  trouvé  la.  preuve  sur  trois 
pièces  opératoires  d’hystérectomies  pratiquées 
pour  des  rétrbdévîàtions  utérines  fixés,  irréduc¬ 
tibles,  compliquées  d’adhérences  annéxielles  den¬ 
ses  et  scléreuses.  Cés  utérus  rétrodéviés  et  Infectés 
sont  augmentés  de  volmne  ;  bn  parle  de  trbùbles 
circulatoires  dans  le  segment  culbuté  en  arrière, 
de  congestion  passive,  d’œdème  de  la  muqueuse. 
Métrites  persistantes,  surtout  ;  métrites  de  la 
zone  siis-isthmale  et  du  fond  renversé,  pour  les¬ 
quelles  le  redressement  par  une  ligamentopexie, 
par  le  rétablissement  du  drainage  cavitaire  dés 
sécrétions,  est  la  plus  efficace  condition  thérapeu¬ 
tique. 

Ua  presque  totalité  de  mes  observàfibns  con¬ 
cerne  des  adultes  en  période  dé  vie  génitale 
active,  donc,  de  fréquence  maxima  des  infections 
gonococcique  et  post-abortive.  Des  trois  symp¬ 
tômes  composant  là  triadé  clàssiquè,  douleurs, 
pertes,  héhiorra^es,  ce  sont  les  phénomènes 
douloüréux  qtii  dominent  la  scène  ;  les  pertes  sé 
sbnt  raréfiées  par  la  limitation  inêmé  de  là  zone  imi- 
queuse  denieUrée  malade,  et  les  hémorira^es  sé 
montrent  surtout  aux  approches  dé  là  méniopatise. 
De  point  difficile  du  diagnostic,  c’est,  évidemment, 
de  préciser  s’ü  s’agit  d’tme  èndoniétrite  corporélle 
totale,  ou  d’ilné  endométrite  résiduelle,  segmen¬ 
taire,  réduite  à  la  région  fundique.  D’examen  râdib" 
logique,  après  injection  intra-utérine  de  lipiodol, 
nous  apporté,  ici  Un  noùvèàii  complément  de  dia¬ 
gnostic;  le  cbhtoür  càvitairé,  au  lieu  d’être  réguliër, 
net,  peut  être  àltéré,  irrégulier,  décliiqüeté,  àu 
niveau  du  foud  utérin,  dans  le  c.às  dé  inuqüeusç 
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villeuse  fongueuse.  Pratiquement,  au  point  de 
vue  du  traitement,  cette  précision  topographique 
est  importante  :  elle  fournit  à  l’hystérectomie 
fundique,  quand  des  lésions  annexielles  l’indi¬ 
quent,  un  très  valable  argument. 

Les  lésions  histologiques  n’ont  rien  de  spé¬ 
cial,  ainsi  que  le  démontre  l’examen -très  minu¬ 
tieux  de  dix  de  mes  pièces  opératoires,  pratiqué 
par  le  D^'  Guibert,  préparateur  d’anatomie  patho¬ 
logique.  he  corps  utérin  est  généralement  aug¬ 
menté  de  volume.  Pa  muqueuse  fundique  est 
boursouflée,  tomenteuse,  vüleuse  par  points, 
avec  saUlies  mollasses.  On  constate  des  épaississe¬ 
ments  de  2,  3,  4,  5  millimètres  :  l’aspect  répond  à 
l’endométrite  fongueuse,  végétante,  avec,  par¬ 
fois,  des  formations  polypoïdes.  A  la  surface,  on 
reconnaît  un  revêtement  épithélial,  à  cellules  cylin¬ 
driques,  suivant  une  hgne  sinueuse  qui  épouse  les 
saillies  ou  les  cryptes  du  chorion  sous-jacent.  Pe 
chorion  est  le  siège  d’une  hyperplasie  glandulaire 
considérable  ;  en  certains  points,  les  glandes 
s’accolent  les  unes  aux  autres  et  s’aplatissent 
par  pression  réciproque  ;  les  cellules  cylindriques 
qui  constituent  l’épithélium  glandulaire  appa¬ 
raissent  régiflièrement  implantées  sur  une  vitrée 
intacte.  I^es  capillaires  du  stroma  environnant 
sont  hyperémiés  ;  en  maints  endroits,  on  note  des 
suffusions  sanguines  ;  au  niveau  de  la  zone  de 
contact  de  la  muqueuse  avec  le  myomètre,  se 
montre  une  rangée  de  capillaires  très  congestion¬ 
nés,  disposés  suivant  une  ligne  parallèle  au  myo¬ 
mètre  et  aux  glandes  profondes  de  la  muqueuse. 
Hyperplasie  glandulaire,  congestion  et  néoformas 
tions  vasculaires  :  ce  sont  les  traits  essentiel- 
de  ces  lésions  inflammatoires  chroniques  de  l’en¬ 
domètre  fundo-angulaire  ;  ils  se  lient,  par  points, 
à  im  processus  hypertrophique  des  cellules  con¬ 
jonctives  du  chorion  muqueux. 

Guibert  note,  sur  trois  de  mes  pièces,  que  le 
stroma  interglandulaire  fait  presque  complète¬ 
ment  défaut  et  que  la  forme,  vraiment  tumorale, 
de  ces  proliférations  glandulaires  fait  penser,  soit 
à  l’adénome,  soit  à  l’épithélioma  adénoïde  de 
Masson.  Cliniquement,  ü  s’agissait  de  femmes 
au  delà  de  la  ménopause,  atteintes  de  métrorra¬ 
gies  irrégi^ères,  avec  hypersécrétion  glandulaire 
hydrorrhéique,  empesant  la  chemise  de  plaques 
à  contour  plus  foncé,  hématique. 

Et  nous  touchons  ici  à  un  diflidle  problème 
de  pratique.  S’agit-ü,  en  pareils  cas,  d’une  hyper¬ 
plasie  muqueuse  (ancienne  métrite  glandulaire), 
ou  d’un  état  déjà  précancéreux,  ou  d’un  épithé- 
lioma  atypique  de  l’endomètre  du  corps  ?  «  Que 
de  soi-disant  cancers  du  corps  utérin,  a  dit  judi¬ 
cieusement  Moulonguet,  qui  ne  sont  que  ces  hyper¬ 


i6  Décembre  igsj. 

plasies  muqueuses,  impressionnantes,  mais  béni¬ 
gnes.  »  La  solution  de  certitude  ne  se  trouve  que 
dans  un  curettage  biopsique.  Si  les  données  de  la 
clinique  et  du  laboratoire  concordent,  si  le  micro¬ 
scope  confirme  le  caractère  mahn  des  débris 
(surtout,  le  bouleversemeut  du  rapport  glan^- 
stroma,  plus  haut  signalé),  il  n’est  pas  douteux 
que  l’hystérectomie  s’impose,  étant  donnée  la 
radio-résistance  des  épithéliomas  cylindriques. 

Mais,  précisément;  en  raison  même  du  siège 
profond  des  lésions,  dans  le  fond  cavitaire,  où 
la  curette  doit  manœuvrer  avec  précautions,  ou 
vers  les  angles  difficiles  à  racler  exactement, 
en  raison  aussi  de  la  lenteur  évolutive  des  formes 
métritiques  précancéreuses  vers  la  cancérisation 
confirmée,  le  curettage  ne  donne  point  toujours 
une  réponse  catégorique.  Son  résultat  négatif  n’a 
pas  une  valeur  absolue  de  sécurité.  Sans  doute, 
la  règle  est  de  réaliser  une  exploration  totale  ; 
mais,  au  niveau  du  fond  ramolli,  la  curette 
risque  de  faire  une  perforation  et,  au  niveau  des 
angles,  des  néoformations  hmitées  peuvent  lui 
échapper,  et  Douay  dit  aussi  que  «  dans  un  cancer 
au  début,  caché  dans  une  corne  utérine,  le  curettage 
est  exposé  à  passer  à  côté  de  la  lésion»;  l’échantil¬ 
lon  abrasé  peut  d’ailleurs  répondre  à  un  point  de 
simple  hyperplasie  glandulaire  :  autant  de  causes 
d’erreur,  de  retards,  d’incurabilité.  Dans  le  doute, 
et  s’il  y  a  désaccord  entre  le  laboratoire  et  la  cli¬ 
nique,  je  dis  avec  Siredey  et  J.-D.  Faure  :  c’est 
la  cHnique  qui  doit  l’emporter. 

D’hystérographie  est  une  ressource  nouvelle  de 
diagnostic  de  ces  lésions  cavitaires,  à  siège  pro¬ 
fond.  C’est  une  méthode  sans  danger  :  il  suffit 
de  faire  le  remplissage  de  la  cavité,  pour  avoir  la 
sühouette  de  son  contour  ;  il  faut  éviter  de  pousser 
le  hpiodol  dans  les  trompes.  On  distingue,  ■  sur 
le  cliché,  l’aspect  mamelonné,  miiforme  d’une 
métrite  fongueüse,  l’image  lacunaire  d’ime  tu-  ' 
meur.  De  lipiodol,  comme  le  dit  Douay,  localise  la 
lésion  et  peut  guider  l’exploration  de  la  curette. 

Pratiquement,  de  cette  notion,  quelles  appli¬ 
cations  peut-on  déduire?  Ce  n’est,  évidemment, 
qu’un  point  de  détail  dans  la  topographie  des 
lésions  de  métrite  :  il  n’a  pas  la  valeur  d’une  limi¬ 
tation  absolue  ;  il  n’est  que  l’indication  d’un  lieu 
de  fréquence  et  surtout  de  permanence,  des  infec¬ 
tions  de  la  muqueuse  du  corps  utérin. 

Une  première  mesure  en  découle  :  le  soin 
d’assurer  le  calibre  et  la  direction  de  la  cavité 
utérine,  de  parer  à  toute  rétention  par  la  suppres¬ 
sion  des  sténoses,  des  déviations,  ou  des,  lésions 
partiellement  obturantes.  En  particulier,  la  sté¬ 
nose  isthmique,  sur  laquelle  Douay  vient  judiciem 
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sement  d’insister,  cause  fréquente  de  dysménor¬ 
rhée  par  obstacle  à  l’écoulement  des  règles,  est 
une  condition  favorable,  à  la  stagnation  des  sécré- 
tiqpjS,  de  l’endomètre,  et,  partant,  de  chronicité 
de  l’infection elle  peut  êl;re  congénitale  et  Hée  à 
rme  malfaçon  utérine;  associée  d’ailleurs  à  d’autres 
malformations  qui  concourent  au  même  effet  ■ 
col  conique  à  orifice  punctiforme  ;  canal  cervical 
relativement  long  et  disproportionné  par  rapport 
à  la  brièveté  du  corps,  à  fond  proche.  Elle  peut 
être  cicatricielle  çt  due  à  de  défectueuses  appHca- 
tions  caustiques.  Une  des  conditions  majeures  de 
traitement  de  l’endoinètre,  c’est  le  recaUbrage, 
l’élargissement  méthodiqûe,  graduel,  de  la  cavité, 
au  niveau  de  l’orifice  mterne  :  la  dilatation  par 
les  laminaires  n’est  point  moiîensive,  et  je  lui 
dois  trois  sévères  alçrtes  ;  ç’est,  cependant,  quand 
ü  n’y  a  point  de  salpingite  en.  évolution  ou  d’infec¬ 
tion  utérine  aiguë,  et  à  la  condition  d’une  graclua- 
tion  doucement  progressive,  la  technique  la  plus 
recommandable. 

Ea  sténose  par  couàur.c,  surtout  celle  hée  à  la 
rétrofiexion,  est  la  mieux  corrigible,  par  une  liga- 
mentopexie  à  la’Doleris  qui  redresse  l’organe  et 
rétabljlt  son  drainage  cavitaire  naturel. 

Il  y  a  un  fait  que  l’on  oublie  et  qui  est  impor¬ 
tant  à  rappeler,  ppur  l’interprétation  clinique 
exacte  des  endométrites  suspectes  de  malignité, 
à  leucorrhée  fétide,  roussâtre,  sanguinolente, 
par  fusées,  chez  des  femmes  ménopausées  et  ayant 
franchi  la  cinquantaine.  On  dit  alors  :  cancer  ; 
donc,  hystérectomie  ;  et  l’examen  des  pièces  jus¬ 
tifie  souvent  ce  diagnostic.  F4,  cependant,  plu¬ 
sieurs  fois,  sur  la  réponse  rassurante  de  la  biop.sie, 
ü  m’est  arrivé  de.  me  trouyer  en  opposition  avec  le 
médecin  traitairt  qui,  impres^pnné  par  ces  pertes, 
les  attribuait  à  un  néoplasme.  Or,  récemment 
encore,  dmns  trois  dç  ces  cas,  j’ai  trouvé  une  sté¬ 
nose  très  étroite  de  l’orifice  et  du  trajet  cervical, 
si  bien  qu’il  m’a  fallu  commençer  la  dilatation 
avec  des  bougies  fihtormes.  Après  recalibrage 
après  curettage  de  Ija  cayité,  soigné,  surtout  vers 
le  fond  et  les  angles,  et  grâce  à  une  série  d’écou¬ 
villonnages  avec  le  porte-tampons  imbibé  de  gly¬ 
cérine  créosotée  à  i  p.  10,  j’ai  pu  obtenir  une  dispa¬ 
rition  stable  des  pertes  et  des  douleurs.  Ceci  se 
rattache  aux  modifications  remarquables  que 
subit,  vers  la  cinquantaine  et  surtout  au  delà,  le 
détroit  intermédiaire  aux  deux  càyités,  cervicale 
et  corporelle  ;  Mayer,  de  Bpun,  les  avait  signa¬ 
lées  il  y  a  plus  de  cent  ans  ;  notre  maître  Guyon  a 
naguère,  rappelé  sur  ellps  1,’attentipn  et  constaté’, 
à  leur  niveau,  une  oblitération  isthniique,  dont  il  a 
exagéré  la  fréquence,  et  qu^Sappey  a  vérifiée  deux 
fois  sur  douze  femmes  de  soixante  à  soixante- 
quinze  ans. 


.  Dès  1906,  avec  Pfannenstiel,  l’excision  du  fond 
de  rutérus  ^t  entrée  dans  la  thérapeutique  de 
l’endométrite  chronique;  Çolm,  en  1907,' pührssen, 
en  1908,  ont  aussi  recommandé,  pour  la  même 
indication,  la  résection  en  coin  {Keilresection) 
du  fond  utérin.  Ea  même  année,  Beuttner  réglait 
son  procédé  d’excision  transversale  du  fond  de 
l’utérus,  avec  salpingectomie  chez  les  femmes 
jeunes,  ayant  pour  but  de  garder  les  deux  ovaires 
avec  une  partie  suffisante  du  corps  de  l’utérus  qui 
conserve,  chez  l’opérée,  la  fonction  menstruelle. 

Chez  nous,  la  contribution  de  Eecène,  sur  ce 
pohit  technique,  est  dominante.  Et,  dans  son 
travail  pubhé  avec  Gaudart  d’AUaines  en  1922,  ü 
a  cité  parmi  les  indications  de  V hystérectomie  fun- 
diqne,  les  métrorragies  graves  dues  à  une  endo¬ 
métrite  avec  annexites  suppurées,  adhérentes 
avec  pelvi-péritonite.  Cette  ablation  du  fond  uté- 
rm,  avec  ses  deux  trompes,  a  le  grand  mérite, 
disent-ils,  «ie  supprimer  la  région  du  fond  de  l’utérus 
qui  est  le  siège  d’élection  de  l’endométrite  hyperpla¬ 
sique,  accompagnée  souvent  de  végétations  poly- 
peuses,  qui  font  saillie  dans  la  cavité  utérine  ». 

En  principe  —  et  en  règle  absolue  chez  les 
femmes  ménopausées  —  je  préfère  l’hystérecto- 
mie  à  cette  exérèse  atypique,  que  mon  ami  J.-E. 
Faure  déclare  n’avoir  jamais  faite,  et  qu’il  préfère 
d’ailleurs  appeler  hystérectomie  trans-utérine 
supérieure,  «  ayant  horreur  de  ce  vocable  bar¬ 
bare  qui  associe  le  grec  et  le  latin  de  la  façon  la 
plus  inharmonieuse  ». 

Cependant,  c’est  mie  opération  économique, 
conservatrice  de  la  fonction  ovarienne,  qui  mérite 
d’être  employée,  chez  des  femmes  encore  jeunes, 
ainsi  préservées  d’une  ménopause  prématurée 
et  de  ses  trou,ble,s.  fonctionnels.  EUe  nous  assure, 
dans  la  presque  totalité  des  cas,  une  guérison  stable, 
sans  retouche  itérative.  Et  cela  s’explique,  pms- 
qu’clle  emporte,  d’une  pièce,  ayeç  les  trompes 
malades,  le  fond  utérin,  au  niveau  duquel  Eecène 
lui-inême  signalait  «  la  prédominance  de  l’endp- 
métiife  hyperplasique  »,  que  de  nombreux  exa¬ 
mens  lui  ont  permis  de  constater,  qui  est  fa  source 
(le  métrorragies,  de  pertes  et  de  troubles  doulou¬ 
reux  survivant  à  la  castration,  qui  reste  un  foyer 
de  réactiyation  infectieuse.  C’çst,  en  somme,  au 
niveau  du  fond,  de  l’organe,  le  mêniç  pringipe  de 
suppressipp  des  lésions  inflarnrnatpkespèrsistàntes, 
que  celui  qui  npua  fait  pratiquer,  au  niveau  du 
col,  dans  les  métrites  invétérées,  résistant  au  trai¬ 
tement  local,  l’excision  conique  d.é  Sçhrôder  :  aux 
deux  pôles,  fundique  et  cervical,,  nprd  et  sud,  de 
l’utérus,  la  meilleure  façon  de  guérir  ces  lésions 
permanentes  de  la  inuqueuse,  c’est  l’ëxérèije  par¬ 
tielle  dp  l’organe. 
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CONSIDÉRATIONS 
ANATOMO=PATHOLOGIQUES, 
PATHOGÉNIQUES  ET  CLINIQUES 
SUR 

LE  CANCER  TOTAL 
DE  L’UTÉRUS 

André  BINET  et  Joseph  WEISZ 


Sous  le  nom  de  cancer  total  de  l’utérus,  on 
décrit  une  variété  d’épithélioma,  envahissant  la 
muqueuse  entière  de  cet  organe  jusqu’à  l’orifice 
externe  et  s’infiltrant  profondément  dans  les 
couches  muscrtiaires. 

Ée  cancer  total  de  l’utérus  est  d’observation 
rare.  MM.  Lapeyre,  CoU  de  Carrera  et  Fayot  (18), 
qui  l’ont  étudié  en  avril  1933,  n’ont  pu  en  colliger 
que  seize  cas  dans  la  littérature  médicale.  Nous  y 
ajouterons  une  observation  personnelle  toute 
récente,  à  la  vSociété  d’obstétrique  et  de  gyné¬ 
cologie  de  Nancy  (2). 

Presque  tous  les  cas  publiés  se  rapportent  à  des 
femmes  ayant  dépassé  la  ménopause. 

É’épithélioma  total  de  l’utérus  présente,  tant 
au  point  de  vue  anatomo-pathologique  et  patho¬ 
génique  qu’au  point  de  vue  clinique,  des  particu¬ 
larités.  Elles  méritent  de  retenir  l’attention. 

I.  —  Étude  anatomo-pathologique 
et  pathogènique. 

E’épithélioma  total  de  l’utérus  est  :  tantôt  un 
épithélioma  cylindrique.  C’est  le  cas  le  plus  fré¬ 
quent  ;  tantôt  un  épithélioma  pavimenteux.  Cette 
variété  est  plus  rare. 

Exceptionnellement  enfin,  il  y  a  développement 
simultané  sur  un  même  utérus  de  deux  noyaux 
néoplasiques  de  structure  identique  ou  différente. 

Ea  coexistence  d’vm  épithélioma  cylindrique  du 
corps  et  pavimenteux  du  col  est  attestée  par  sept 
observations  au  moins  :  celles  de  Pozzi  (25), 
Charrier  (4),  Eisenbrey  (ii),  Sambalino  (26), 
Peter  (21),  Eckardt  (10),  Durand  et  Eefort  (9). 

Pathogénie  de  Pépithélioma  total  de 
l’utérus.  —  Au  point  de  vue  de  l'origine  de  la 
tiuneur,  trois  éventuahtés  sont  possibles  : 

1°  Ou  bien  le  cancer  a  pris  naissance  au  niveau 
du  corps  et  s’est  propagé  au  col  ; 

2°  Ou  bien  le  cancer  est  primitivement  cervical, 
et  a  gagné  secondairement  le  corps  ; 

3°  Ou  enfin  il  y  a  deux  ou  plusieurs  foyers  pri¬ 
mitifs  de  prolifération  néoplasique,  les  tms  cervi¬ 


caux,  les  autres  corporéaux,  qui,  en  s’étendant,  se 
fusionnent. 

1°  Cancer  né  au  niveau  du  corps  et  propagé 
au  col  (fig.  i).  —  Pendant  longtemps,  on  a  consi¬ 
déré  l’isthme  de  l’utérus  comme  formant  un 


I,:  cancer,  né  au  niveau  du  coqjs,  se  propage  seeondaire 
ment  au  col  (fig.  i). 

obstacle  presque  infranchissable  à  l’extension 
de  l’épithéUoma  du  corps. 

Des  examens  tant  macroscopiques  que  micro¬ 
scopiques  des  cancers  du  corps  prouvent  la  véra¬ 
cité  de  cette  thèse  dans  l’immense  majorité  des 
cas.  Ces  examens  sont  très  nombreux,  car  l’épi- 
thélioma  du  corps  est  presque  toujours  justiciable 
de  rh5'stérectomie  et,  par  conséquent,  d’une  véri¬ 
fication  post-opératoire. 

Toutefois,  Duval  (8),  à  mi  examen  minutieux, 
avait  noté  dans  sept  observations  des  traînées 
néoplasiques  parties  du  corps  et  s’infiltrant  à 
travers  l’isthme  jusqu’au  canal  cervical.  Tixier  (28) 
et  Delarbre  (7),  Eapeyre,  Coll  de  Carrera  et 
Fayot  (18)  signalent  des  processus  analogues. 

Dans  notre  observation  personnelle  (2),  les 
lésions  présentaient  leur  maximum  de  gravité  au 
voisinage  du  fond  utérin.  Il  nous  a  semblé  que  là 
était  le  siège  initial  de  la  tumeur.  Celle-ci  avait 
gagné  ensuite  la  totalité  de  la  muqueuse. 

.  2°  Cancer  né  au  niveau  du  col  et  propagé 
au  corps.  —  Ici  deux  cas  doivent  être  envisagés. 

A.  —  Ou  bien  le  cancer  prend  naissance  dans 
le  canal  cervical  (fig.  2).  Il  s’agit  alors  d’un  épi¬ 
thélioma  cylindrique.  Celui-ci  franchit  secondaire¬ 
ment  l'isthme  utérin  pour  gagner  ensuite  la 
muqueuse  corporéale.  C’est  là  le  processus  le 
plus  fréquent.  Ea  majorité  des  épithéliomas 
totaux  de  l’utérus  ont  leur  origine  dans  la  cavité 
cervicale  (forme  cavitaire  de  Pozzi)  (25).  Ils  se 
propagent  ensuite  en  direction  du  corps  et  du 
museau  de  tanche. 

Ea  propagation  d’un  cancer  endocervical  au 
corps  utérin  a  été  notée  par  de  nombreux  auteurs. 
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Les  observations  de  Ellisclier  (12),  Clievassu  (5), 
Polaillon  (24),  vSchauta  (27),  Ciillen  (6),  Hartc- 


m  i-mm 


Lorsque  nous  nous  trouvons  en  présence  de  deux 
épithélioinas  de  structure  différente,  il  faut  éli¬ 
miner  l'hypothèse  d’une  métastase  ou  d’une 
greffe  ;  car,  dans  les  deux  cas,  l’image  cyto- 
histologique  est  toujours  identique  à  celle  de  la 
tumeur-mère.  On  eonclura,  le  plus  souvent,  à  une 
simple  coexistence. 

D’ailleurs,  dans  le  même  ordre  d’idées,  on  cons- 


man  (thèse  Kaminer)  (17),  montrent  cette  exten¬ 
sion  à  des  degrés  divers  depuis  le  simple  liséré 
isthmique,  jusqu’à  l’envahissement  presque  total 
ne  laissant  intacte  au  fond  de  l’utérus  qu’une 
courte  calotte  de  muqueuse. 

B.  • —  Plus  rarement,  le  cancer  prend  naissance 
au  niveau  du  museau  de  iancJie  kn-même  (fig.  3). 
C’est  un  épithélioma  pavimenieux  ;  il  gagne  secon¬ 
dairement  la  muqueuse  utérine  tout  entière. 

30  Développement  simultané  de  noyaux 


néoplasiques  primitivement  isolés.  —  Deux 
cas  peuvent  se  rencontrer  : 


r,c  pincer,  né  sur  le  museau  de  tanche,  se  jiropage  au  col, 
puis  au  coqts  (fig.  3). 


A.  —  Ou  il  s’agit  de  noyaux  de  même  structure, 
et  le  plus  souvent  ce  sont  des  plages  épithélioma. 
teuses  cylindriques  (fig.  4). 

B.  —  Ou  il  s’agit  de  noyaux  de  structure  diffé¬ 
rente:  épithélioma  cylindrique  sur  le  corps,  pavi¬ 
menieux  sur  le  col.  C’est  le  .véritable  double  cancer 
de  l’utérus  {Doppélter  Utérus  Çarcinom  des 
q.i;tei;rs  allen;aa4s). 


tate  assez  souvent,  sur  le  même  utérus,  le  dévelop¬ 
pement  simultané  d’un  épithélioma  et  d’une 
tumeur  bénigne  ou  maligne  conjonctive  :  fibrome, 
fibro-sarcome  (observation  de  Verdier)  (29). 

Lorsque  la  même  femme  est  porteuse  d’épi- 
théliomas  utérins  de  structure  différente  (fig.  g). 


Double  cancer  de  rutérus.  Epithélioma  cylindrique  du  coqis 
et  pavimenieux  du  col  (fig.  5). 


il  est  donc  à  peu  près  certain  que  ces  éphitéliomas 
sont  nés  de  deux  centres  néoplasiques  indépen¬ 
dants.  Chacun  évolue  pour  son  propre  compte 
jusqu’au  moment  où  l’accrpisserrierit  de  ce§ 
tumeurs  amèiie  leur  fusiou. 
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Toutefois,  une  hypothèse  originale  a  été  émise 
pour  expliquer  cette  structure  variable  suivant 
l’étage  de  la  tumeur  ;  c’est  celle  de  la  métaplasie. 

Hoffmeier  (16)  admet  qu’tm  épithélioma  cylin¬ 
drique,  prenant  naissance  au  niveau  du  corps  et 
se  propageant  à  travers  l’isthme  et  la  cavité 
cérvicale  jusqu’au  museau  de  tanche, 'subit,  du 
fait  de  son  contact  avec  le  vagin,  une  sorte  d’épi¬ 
dermisation  at3q)ique  (fig.  6). 

Dans  les  métrites  chroniques,  une  métaplasie 


Épithélioma  cylindriqne  an  corps,  ayant  subi,  par  son  contact 
avec  le  vagin,  une  métaplasie  dans  la  zone  inférieure 
(fig.  6). 


du  même  genre  est  d’observation  courante.  Dans 
l’exocervicite,  l’épithélium  qui  tapisse  les  exul¬ 
cérations  est  toujours  cylindrique.  Dorsque  l’ulcé¬ 
ration  se  cicatrise,  la  muqueuse  devient  pavi- 
menteuse  stratifiée.  Mais  il  s’agit  alors  d’épithé¬ 
liums  du  type  adulte  régulier  et  non  du  type 
embryonnaire  irrégulier. 

L’extension  de  l’épithélioma  dans  le 
cancer  total  de  l’utéius.  —  Dans  la  très 
grande  majorité  des  cas,  l’extension  de  l’épithc- 
homa  se  fait  en  surface  par  continuité.  Ainsi  en 
était-il  dans  notre  observation  personnelle.  Le 
col  et  le  corps  étaient  envahis  par  un  épithélioma 
cylindrique  typique  (fig.  7  et  8).  Lorsque  deux 
plages  néoplasiques,  de  structure  identique,  sont 
séparées  par  de  la  muqueuse  saine,  il  est  assez 
logique  d’admettre  une  métastase  ou  ime  greffe. 

Si,  de  deux  foyers  néoplasiques,  l’im  siège  au 
niveau  du  col  utérin  et  l’autre  au  niveau  du  corps, 
l’hypothèse  d’une  métastase  par  voie  lymphatique 
n’est  pas  recevable. 

Leveuf  et  Godard  ont  montré,  en  effet,  au 
moyen  d’injections  colorées,  l’indépendance  abso¬ 
lue  des  terrritoires  lymphatiques  du  corps  et  du 
col.  Ainsi,  l’injection,  poussée  au  niveau  des 
lymphatiques  du  col,  colorera  parfois  le  tiers 
supérieur  du  vagin,  mais  jamais  le  corps  utérin. 

Pfannenstiel  (23)  et  Paaschen  (20)  exphquent 


plutôt  les  foyers  néoplasiques  indépendants  par  le 
mécanisme  des  greffes  directes. 

Pfannen.stiel  mentionne,  par  exemple,  le  cas 
d’im  gros  foyer  néoplasique  cervical,  accompagné 
d’un  second  noyau  ulcéré  plus  petit,  au  voisinage 
immédiat  du  fond  utérin,  sur  la  paroi  postérieure 
du  corps.  Une  muqueuse  hyperplasique  .et  œdé- 


Observation  personnelle.  Coupe  pratiquée  au  niveau  du  corps 
utérin.  Épithélioma  cylindrique  (fig.  7). 

mateuse,  mais  non  envahie,  séparait  les  deux 
plages  néoplasiques.  A  l’examen  microscopique, 
l’une  et  l’autre  apparaissaient  comme  constituées 


Observation  personnelie.  Coupe  pratiquée  au  niveau  du  col 
uiériu.  Même  épithélioma  cylindrique  (fig.  8). 

par  un  épithéhoma  pavimenteux  à  évolution  cornée. 

Étant  données  la  structure  histologique  de 
cette  néoplasie,  l’importance  du  foyer  cervical 
comparée  au  noyau  fundique,  Pfannenstiel  estime 
qu’il  s’agissait  d’un  néoplasme  primitif  du  col 
ayant  envahi  par  saul  le  corps.  Il  n’hésite  pas  à 
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conclure,  d’ailleurs,  à  une  greffe  néoplasique  et 
donne,  comme  preuve  dç  son  assertion,  certaines 
lois  de  pathologie  générale. 

Dans  les  organes  creux,  au  niveau  du  tube 
digestif  en  particulier,  des  faits  analogues  ont  été 
souvent  relatés.  Pfannenstiel  cite  des  cancers  de 
l’estomac  apparus  après  des  tumeurs  de  même 
nature  dç  la  langue.  Nous-même  avons  observé 
des  épithéliomas  du  rectum,  succédant  à  distance 
à  des  épithéliomas  du  gros  intestin. 

En  gynécologie,  on  connaît  les  cancers  du 
vagin  développés  à  la  suite  de  cancers  de  l’utérus 
et  séparés  toutefois  de  la  tumeur  primitive  par 
une  zone  de  tissu  sain. 

KaUenbach  a  rapporté  l’observation  d’un  can¬ 
cer  du  méat  urinaire  succédant  à  une  tumeur 
utérine  de  même  structure. 

Dans  tous  ces  cas,  la  greffe  s’est  faite  dans  un 
sens  rationnel,  c’est-à-dire  de  haut  en  bas.  Des 
particules  néoplasiques,  détachées  du  foyer  prin¬ 
cipal,  ont  pu  se  fixer  sur  la  muqueuse,  à  la  faveur, 
sans  doute,  d’une  infiannnation  de  celle-ci. 

Si  la  greffe  se  fait  en  sens  inverse,  c’est-à-dire 
de  bas  en  haut,  le  transport  rétrograde  des  cel¬ 
lules  cancéreuses  peut  être  favorisé  parfois  par 
mi  agent  mécanique  :  curetage,  introduction  d’une 
sonde  ou  d’un  hystéromètre,  etc.  Mais  Pfannen¬ 
stiel  admet  même  la  possibilité  d’une  greffe  rétro¬ 
grade  spontanée,  lorsque  les  circonstances  sont 
favorables  au  développement  de  la  tumeur, 
lorsqu’il  existe,  par  exemple,  de  la  pyométrie. 

Particularités  anatomo-pathologiques  de 
l’épithélioma  total  de  l’utérus.  —  Nous 
venons  de  faire  allusion  aux  cancers  doubles  de 
l’utérus,  c’est-à-dire  aux  foyers  néoplasiques  de 
même  structure  ou  de  structure  différente  sié¬ 
geant  sur  un  même  utérus,  mais  séparés  l’un  de 
l’autre  par  ime  zone  de  muqueuse,  soit  same,  soit 
parfois  hypertrophiée,  ou  au  contraire  atrophiée, 
mais  non  envahie  par  les  cellules  cancéreuses. 

Leur  étude  jette  quelque  clarté  sur  le  développe¬ 
ment  de  certains  épithéliomas  totaux  de  l’utérus. 

Mais,  en  réalité,  les  deux  affections  se  différen¬ 
cient  nettement  l'une  de  l’autre,  ou  tout  au  moins 
représentent  deux  stades  différents  de  l’évolution 
de  ces  tumeurs.  Car,  par  définition,  dans  le  can¬ 
cer  total  de  l’utérus,  la  muqueuse  utérine  entière 
est  envahie  par  les  cellules  cancéreuses. 

C’est  là  une  première  particularité  fort  impor¬ 
tante  et  nous  ne  retiendrons  que  les  cas  authen¬ 
tiques  d'épithéüomas  vraiment  totaux. 

Une  deuxième  particularité  à  signaler  dans  le 
cancer  total  de  l’utérus,  c’est  l’extension  en  pro¬ 
fondeur  de  la  tumeur.  Des  traînées  cancéreuses 
s’infiltrent  pro.fondément  dans  le  muscle  utérin 


et  l’organe  présente  une  friabilité  toute  particu¬ 
lière.  A  cet  égard,  le  cancer  total  de  l’utérus  pré¬ 
sente  une  analogie  marquée  avec  la  plupart  des 
cancers  du  corps. 

Enfin,  rm  dernier  point  qui  mérite  de  retenir 
l’attention,  est  la  très  grande  fréquence  de  la 
pyométrie  qui  vient  compliquer  le  cancer  total  de 
l’utérus.  Cette  pyométrie  est  la  conséquence  de 
l’obUtération  de  l’orifice  externe  ou  de  l’orifice 
interne  du  col  par  des  bourgeons  néoplasiques. 

II.  —  Étude  clinique. 

Symptômes.  — Des  symptômes  fonctionnels 
qui  amènent  la  malade  au  cabinetjdu  médecin  sont 
ceux  de  tous  les  cancers  de  l’utérus.  Ils  n’ont 
aucun  caractère  spécial.  De  plus  habituellement, 
la  malade  présente  des  hémorragies  plus  ou  moins 
profuses,  plus  ou  moins  répétées.  Ces  hémorragies 
alternent  souvent  avec  des  hydrorrhées  ou  des 
écoulements  fétides. 

Le  retentissement  de  la  maladie  sur  l’état 
général  n’est  pas  toujours  très  intense.  Le  plus 
souvent,  l’évolution  de  la  lésion  est  apyrétique. 

Quant  aux  douleurs,  ce  sont  des  symptômes 
tardifs.  Elles  ne  se  manifestent  que  lorsque  le 
paramètre  est  déjà  envahi. 

A  l’examen  clinique,  on  constate  une  flMgwen- 
tation  de  volume  de  l’utérus.  Mais  rien  de  bien  net 
ne  permet  de  conclure  à  l’envahissement  total. 

La  surface  externe  du  museau  de  tanche  est 
parfois  intacte  ;  mais,  le  plus  souvent,  on  trouve 
le  col  induré,  élargi,  évasé.  Chez  certaines  malades, 
des  bourgeons  friables  débordent  l’orifice  externe 
du  col  et  s’éverseiit  dans  le  vagin  en  masquant 
le  col  lui-même. 

L'état  du  paramètre  est  variable,  tantôt  œdé¬ 
matié,  tantôt  bUndé  au  point  de  rendre  la  mobili¬ 
sation  utérine  impossible.  Le  plus  souvent  ü  est 
libre. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  clinique  présente 
des  difficultés  presque  insurmontables. 

Le  cancer  total  de  l’utérus  sera  confondu  soit 
avec  le  cancer  du  col,  soit,  plus  souvent  encore, 
avec  celui  du  corps. 

Les  seuls  signes  physiques  qui  permettent  de 
soupçonner  la  lésion  sont  ;  1°  L’augmentation 
massive  de  l’utérus  (corps  et  col)  ;  2°  L’indu¬ 
ration  du  col,  entr’ouvert  et  à  travers  lequel 
peuvent  être  perçus  des  bourgeons  néoplasiques. 

Ces  signes  ne  permettent  guère  de  différencier 
de  cancer  total  de  l’utérus  de  la  pyométrie  com¬ 
pliquant  le  cancer  endocervical  de  l’utérus. 

L’intervention  diirurgicale  pourra  apporter 
quelques  précisions  nouvelles.  Mais  le  diagnostic 
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ne  sera  établi  d’une  façon  ferme  qu’à  l’ouverture 
de  la  cavité  utérine. 

Au  cours  de  l’hystérectomie,  l’opérateur  est 
souvent  frappé  par  l’extrême  friabilité  de  l’uté¬ 
rus.  Dès  que  l’on  saisit  le  fond  de  l’organe  avec 
une  pince  à  griffe,  les  tissus  cèdent.  Très  souvent, 
la  décapitation  se  fait  au  niveau  de  l’isthme  au 
cours  de  l’intervention.  Cet  accident  est  d’autant 
plus  redoutable  que  le  cancer  total  se  complique 
presque  toujours.de  pyométrie.  Il  faut,  lorsque 
l’on  soupçonne  cette  forme  de  tiuneur,  placer 
des  pinces  sur  les  cornes  utérines  et  attirer  l’or¬ 
gane  avec  précaution. 

D’utérus,  une  fois  enlevé,  présente  une  hyper¬ 
trophie  massive.  Il  peut  acquérir  jusqu’à  trois 
fois  son  volume  normal  (observation  de  CuUen)  (6). 
Il  ne  présente  ni  l’aspect  globuleux  du  cancer  du 
corps,  ni  l’aspect  en  «tromblon»  du  cancer  du  col. 

A  l’ouverture  de  la  cavité  utérine,  la  lésion  est 
caractéristique.  Des  proliférations  néoplasiques 
couvrent  toute  l’étendue  de  la  muqueuse,  corps 
et  col,  jusqu’à  l’orifice  externe  et,  parfois,  le 
débordent. 

Pronostic.  —  De  cancer  total  de  l’utérus  a  tme 
évolution  d’assez  longue  durée.  Des  malades  ne 
viennent  souvent  consulter  que  tardivement, 
im,  deux,  trois  et  même,  dans  deux  cas  cités  par 
Delarbre,  six  et  sept  ans,  après  les  premières 
manifestations  caractéristiques. 

De  pronostic  dépend  surtout  de  la  précocité 
du  traitement.  De  cancer  total  de  l’utérus  peut 
donner  lieu  à  des  complications,  comme  les  hydro 
et  pyosalpinx  ;  mais  surtout,  ü  a  tendance  à 
envahir  les  organes  du  voisinage. 

Dans  cinq  observations,  Delarbre  (7)  signale 
une  propagation  de  l’épithélioma  aux  annexes. 

D’envalnssement  du  vagin  est  fréquent,  soit 
sous  forme  de  coulées  néoplasiques,  soit  sous 
forme  de  nodules  interstitiels. 

Des  ganglions  lymphatiques,  tributaires  du 
corps  et  du  col,  sont  souvent,  eux  aussi,  envahis. 
Dans  une  observation  de  Pichot  (22),  on  trouva 
à  l’autopsie,  une  induration  lymphangitique  du 
paramètre  telle  qu’elle  étranglait  le  rectum. 

Traitement.  —  D'intervention  chirurgicale 
présente,  dans  le  cancer  total  de  l’utérus,  une 
gravité  toute  particulière  tenant  à  l’extrême 
friabilité  de  l’organe  et,  aussi,  à  la  pyométrie 
presque  constante.  Cette  intervention  chirurgicale 
est  le  plus  souvent  indiquée,  sauf  dans  les  formes 
trop  avancées,  avec  propagation  au  paramètre. 

On  pratiquera  de  préférence  l’hystérectomie 
totale  élargie,  et  ceUe-ci  sera  suivie  d’un  large 
drainage  à  la  Mikuhcz. 

Da  curiethérapie  du  cancer  total  de  l’utérus  n’a 


encore  été,  à  notre  coimaissance,  employée  que 
dans  un  seul  cas,  celui  de  Greene  (15).  De  plus 
souvent,  le  cancer  total  de  l’utérus  est  im  épithé* 
lioma  cylindrique,  par  conséquent  radio- résistant. 
Même  dans  les  variétés  assez  rares  d’épithé- 
lioma  pavimenteux  ayant  envahi  la  totalité  de 
la  muqueuse  utérine,  la  coexistence  si  fréquente 
de  la  pyométrie  est  une  contre-indication  au 
traitement  par  le  radimn. 
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LA  GYNÉCOLOGIE  EN  1933 

s.  HUARD  et  A.  PIEL 

de  Paris.  '  de  Paris, 

Généralités. 

Le  II®  Congrès  de  gynécologie  (i)  a  étudié  les 
diverses  modalités  de  là  douleur  en  gynécologie. 
A.  Binet  fait  ressortir  l'aspect  trompeur  des  algies 
centrales.  A.  LafEont  montre  là  fréquence  des 
doillems  extrapelviennes  dans  la  grossesse  extra¬ 
utérine  et  leur  importance  diagnostique.  G.  Cotte 
précise  les  indications  des  différentes  interventions 
sur  le  système  nerveux:  les  algies  pelviennes  tra¬ 
duisant  une  hyperexcitabilité  du  plexus  hypogas¬ 
trique  relèvent  d’une  interveiltiôn  sur  le  nerf  pré¬ 
sacré,  alors  que  les  douleurs  lombaires  sont  justi¬ 
ciables  d’une  intervention  sur  les  nerfs  de  l’ovaire. 
Il  donne  ses  préférences  à  la  résection  du  nerf  pré¬ 
sacré  dans  lés  algies  de  la  paramétrite  néoplasique. 
R.  Monod  (2)  en  à  présenté  Un  résultat  probant 
sur  un  cancer  précoce  inopérable  du  col  restant. 

Villard  (3)  fait  part  de  ses  travaux  sur  la  valeur 
de  la  recherche  du  temps  de  toagulation  dans  le  pro¬ 
nostic  dès  complications  vasculaires  post-opératoires 
et  montre  son  intérêt  pronostique.  L’étude  de  la 
coiurbe  du  taux  de  sédimentation  globulaire  est  sus¬ 
ceptible,  pour-  Cotte  (4),  de  rendre  de  réels  services 
en  gynécologie,  tant  dans  l’indication  du  moment 
dé  l’intervention  que  dans  la  conduite  à  suivre 
après  celle-ci. 

L.  Bazy  (5)  préconise  la  vaccination  pré-opéra¬ 
toire  des  sujets  réagissant  à  une  intradetmo-réaction 
préalable.  BuccUra  (6)  cohsacre  également  une 
étude  à  cet  iiitéréssànt  problème. 

Kleine  (7)  souligne  l’intérêt  des  examens  radiogra¬ 
phiques  comme  moyen  de  diagnostic  en  gynécologie. 

Môrhardt  (8)  précise  les  contre-indicatiohs  de 
VhyUéro-saVpingographie  ét  les  inconvénients  de 
cette  épreuve.  Caraveh  rapporte  par  contre  uii  cas 
d’injection  vasculaire  de  lipiodol  au  coxirs  d’hÿs- 
térographie  sans  aucun  incident  {Société  nationale 
de  chirurgie,  8  mars  1933).  Dans  son  travail  sur 
le  traitement  chirurgical  de  la  stérilité  tubaire,  L.  Bon¬ 
net  (9)  montre  que  ses  résultats  doivent  s’améliorer 
avec  la  pratique  sy.stématique  de  la  recherche  préa- 

(1)  Congrès  français  de  gynécologie  (Luxeuil-les-Baiiis, 
3-5  juin  1933).  • 
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(3)  Villard,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  9  février  1933, 

(4)  Cotte,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  18  mai  1933. 

(5)  BAz-v,  Paris  médical,  8  juillet  1933. 

(6)  Buccxjra,  Wien.  klin.  Wochensch.,  30  juin  1933. 

(7)  Kleine,  Arch.  f,  Gynàk.,  2  mai  1932, 

(8)  Môrhardt,  Gynécol,  obstétric.,  janvier  1933. 

(9)  L.  Bonnet,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris, 16  juin  1933. 


labié  de  la  perméabilité  txibaire  et  l’adoption  d'indi¬ 
cations  précises.  Il  décrit  ensuite  les  diverses  inter¬ 
ventions  pratiquées.  Parmi  celles-ci,  la  réimplan¬ 
tation  tubaire  semble  avoir  donné  le  meilleur 
pourcentage  des  grossesses  ultérieures  (15,87  p,  100). 
Szekely  (10)  en  a  publié  récemment  un  nouveau  cas. 
Les  greffes  ovariennes  pratiquées  en  cas  de  lésions 
tubaires  bilatérales  étendues  avec  utérus  sain  ont 
donné  15  p.  100  de  grossesses.  Bonnet  accorde  sa 
préférence  à  l'opération  d’Estes  :  implantation  au 
niveau  de  la  corne  utérine  d’un  greffon  ovarien  pédi- 
culé.  V.  Bonney  (ii)  décrit  son  procédé  de  réim¬ 
plantation  tubaire,  mais  iie  donne  pas  d’indications 
sur  les  résultats  obtenus. 

Au  cours  de  la  discussion  oxxverte  à  la  Société  de 
cliirurgie  par  le  rapport  de  L.  Bazy  (12)  sur  la  statis¬ 
tique  de  H.  et  Y.  Delagéiiière,  l'anesthésie  par  inha¬ 
lation  semble  avoir  réuni  l’adhésion  du  plus  grand 
nombre  d’auteurs.  J.-L.  Faxure  (13)  a  montré  une  fois 
de  plus  sa  confiance  dans  l’anesthésie  par  inhalation 
du  mélange  de  Schleich  dont  il  se  sert  presque  exclu¬ 
sivement  en  chirurgie  gynécologique. 

R.-H.  Martin  et  Halbron  (14),  rapportant  8  inci¬ 
dents  survenus  au  cours  d’une  série  de  45  rachi- 
anesthésies,  étudient  la  pathogénie  de  la  paralysie 
de  la  sixième  paire.  M.  Matousek  (15)  a  utilisé  l’ac¬ 
tion  hypertensive  de  l’inhalation  du  CO^  au  cours 
de  la  rachi  en  chirurgie  gynécologique. 

L’emploi  des  anesthésiques  de  hase  en  gynécologie 
a  motivé  la  publication  de  Serdukqff  (16)  qui  a  utilisé 
l’avertine.  Desplas  et  Clievillon  (17)  rapportent 
140  nouveaux  cas  d’anesthésies  générales  préparées 
au  sonéryl  sodique  ;  un  travail  de  Birdsall  (18)  con¬ 
firme  les  heureux  effets  de  cette  méthode. 

H.  Hartmann  {19)  a  publié  une  deuxième  édition 
de  la  Gynécologie  opératoire,  où  l’auteur,  sixpprimant 
ce  qui  était  périmé  depuis  la  première  édition  (1911), 
expose  l’état  actuel  de  la  thérapeutique  cliirurgicale 
gynécologique.  Le  livre  se  termine  par  une  étude  des 
interventions  portant  sur  l’appareil  urinaire  de  la 
femme. 

Vulve,  —  Vagin.  Périnée. 

De  nouvelles  observations  viennent  s’ajouter  k  la 
liste  déjà  longue  des  malformations  vaginales  ayant 
nécessité  la  création  d’Un  vagin  artificiel.  Landois  (20) 
publie  de,S  considérations  critiques  sur  la  technique 
et  lés  échecs  des  divers  procédés  opératoires.  Celui 

(lo)  Szekely,  Zent.  f.  Gynàkol.,  ii  juin  1932. 

(n)  V.  Bonnet,  Lancet,  7  mai  1932. 

(12)  L.  Bazy,  Soc.  de  chir,,  8  décembre  1932. 

(13)  J.-L.  Faure,  Soc.  de  chir.,  15  février  1933, 

(14)  R.-H.  Martin  et  Halbron,  Paris  médical,  ii  mars 

1933. 

(15)  Matousek,  fîoü/j.  v.  Chirurg.a  Gynecol.,  îa.sc.1,  1932. 

(16)  Serdukofe,  La  Gynécologie,  octobre  1933, 

(17)  Desplas  et  Chevillon,  Paris  médical,  15  juillet  1933. 

(18)  Birdsall,  British  med.  Jôurn.,  20  mai  1933. 

(19)  Hartmann,  2®  édition,  Masson,  Paris,  1933. 

(20)  Landois,  Arch.  f.  klin.  Chiruri,  juin  193a. 
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de  Kirschner-Wagner,  dont  Kaiser  (i),  Heller  {2) 
et  Wamecke  (3)  rapportent  chacun  un  cas  favorable, 
lui  paraît  exrfjoser  à  la  nécrose  partielle  ou  totale  du 
lambeau  cutané  autoplastique  avec  rétrécissement 
consécutif  du  vagin.  Iæ  technique  de  Baldwin,  dont 
Brohée  (4)  publie  rm  cas  après  onze  ans  et  Masson  (5) 
cinq  nouveaux  résultats  satisfaisants,  à  cependant 
l’inconvénient  de  laisser  persister  des  sécrétions 
intestinales,  est  grevée  d'une  mortalité  opératoire 
atteignant  21,5  p.  100.  Iv’émploi  du  rectum  (Schu¬ 
bert)  s’accompagne  souvent  de  suppuration  inter¬ 
minable  de  zones  de  nécrose.  Landois  préfère  le  pro¬ 
cédé  de  Ruge  où  l’utilisation  de  l’anse  sigmoïde, 
beaucoup  mpins  dangereuse,  a  donné  dans  les 
15  cas  opérés  d’excellents  résultats. 

Fessier  (6),  exposant  les  difficultés  du  diagnostic 
de  la  vulvo-vaginite  gonococcique  infantile,  estime 
que  la  méthode  sérologique  de  Müller-Oppenheim  est 
devenue,  malgré  son  inconstance,  un  complément 
indispensable  au  diagnostic. 

I^es  abcès  chroniques  de  la  cloison  recto-vaginale 
sont  très  rares.  Pétrignani  (7)  en  rapporte  une  obser¬ 
vation.  Il  s’agit  sans  doute  d’un  adéno-phlegmon  ou 
d’une  adénite  tuberculeuse  fistulisée  dans  le  recùmi 
et  que  l’auteur  a  pu  guérir  chirurgicalement. 

J. -P.  Stein  et  P.  Cope  (8)  concluent  sur  leurs 
études  sur  les  vaginites  à  trichomonas,  que  les  bac¬ 
téries  que  l’on  trouve  fréquemment  associées  à  ces 
organismes  sont  celles  que  l’on  peut  rencontrer  chez 
des  femmes  saines  ou  atteintes  de  leucorrhée  simple  ; 
d’autre  part,  que  le  Trichomonas  vaginalis,  est 
pathogène  sous  certaines  conditions  cliniques. 

Corréa  (9)  pubUe  33  observations  à’ulcères  chro¬ 
niques  éléphantiasiques  de  la  vulve  :  dans  les  9  cas  où 
la  réaction  de  Prei  a  été  pratiquée,  elle  s’est  tou¬ 
jours  montrée  positive.  Feilchenfeld  (10)  établit  éga¬ 
lement  un  rapport  étroit  entre  cette  lésion  et  le 
lymphogranulome  inguinal  et  voit  la  cause  de  l’élé- 
phantiasis  dans  les  lé.sions  lymphatiqires. 

A.  Golberger  (ii)  a  étudié  13  cas  de  kraurosis  vul¬ 
vaire  et  13  cas  de  carcinome  vulvaire,  et  a  trouvé  que 
le  cancer  s’y  développe  dans  50  p.  100  des  cas.  Ba 
vulvectomie  est  le  traitement  de  choix  pour  guérir 
le  kraurosis  et  prévenir  le  cancer. 

Delporte  et  Caheu  (12)  exposent  leur  technique 
actuelle  de  traitement  radio-chirurgical  des  épithé- 
liomas  de  la  vulve  et  de  l’urètre.  Elle  comporte  plu- 
siems  temps  :  i®  une  irradiation  simultanée  de  la 
lésion  initiale  et  des  régions  lymphatiques  inguino- 

(1)  Kaiser,  ZeiUral.  /.  Gynâk.,  2  juillet  1932. 

(2)  Heller,  Zcntral.  f.  Gynâk.,  8  octobre  1932. 

(3)  Warnecke,  Zeniral  f.  Gynâk.,  13  février  1932. 

(4)  Brohée,  Le  Scalpel,  3  juin  1933. 

(5)  Masson,  Amer.  Journ.  of  obsl.  gyn.,  octobre  1932, 

(6)  Kessler,  IVien.  klin.  Wochensch.,  26  août  1932. 

(7)  PÉTRIGNANI,  Soc.  de  chù.  de  Bordeaux,  10  uov.  1932. 

(8)  Stein  et  Copf.,  Amer.  Journ.  of  obsl.  gyn.,  sept.  1932. 

(9)  COURÉA,  Revue  de  gyn.  et  d’obst.  do  Brasil,  mai  1932. 

(10)  Feilchenfeld,  Mediz.  Klin.,  8  juillet  1932- 

(11)  Golberger,  Amer.  Journ.  of  obst.  pn.,  janvier  1933. 

(12)  Delporte  et  Caiien,  Journ.  de  chir.,  juin  1933. 
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crurales  ;  2®  une  vulvectomie  totale,  lorsque  la  cica¬ 
trisation  de  la  lésion  vulvaire  est  achevée  ;  3®  l'abla¬ 
tion  des  ganghons  de  chaque  côté  si  ceux-ci  paraissent 
cliniquement  envahis  avant  le  traitement.  Mais  l’ap¬ 
préciation  de  la  nature  de  l’adénopathie  étant  déli¬ 
cate,  les  auteurs  tendent  à  pratiquer  systématique¬ 
ment  l’extirpation  ganglionnaire..  Bes  auteurs  rap¬ 
portent  24  épithéUomas  traités  avec  29  p.  100  de 
guérisons  durables. 

K.  Schulz  (13),  établissant  sa  statistique  de  cancers 
de  la  vulve,  accorde  sa  préférence  au  traitement  chi¬ 
rurgical  qui  lui  a  donné  40  p.  100  de  guérisons. 
A.  Mandelstamm  {14)  relate  les  observations  de  deux 
malades  qu’il  a  opérées  en  extirpant  en  continuité 
les  ganglions  du  triangle  de  Scarpa  et  la  région  vul¬ 
vaire,  mais  ces  cas  sont  trop  récents  pour  que  l’on 
puisse  parler  de  guérison  durable.  H.  Strauss  (15) 
rapporte  deux  cas  de  cancers  vulvaires  chez  des 
femmes  jeunes  où,  malgré  un  traitement  énergique 
par  radiations,  les  lésions  progressèrent  rapidement. 
B’observation  de  W.  Hochlofï  (lô)  confirme  l’extrême 
malignité  du  mélanome  de  la  vulve  ;  la  tumeur  récidiva 
dans  la  région  inguinale  gauche  vingt  jours  après 
l’intervention. 

Un  carcinome  primitif  du  vagin  a  été  traité  par 
P. -P.  Caranzza  et  Ahumada  (17)  qui,  après  curiethé¬ 
rapie  locale,  ont  pratiqué  un  Wertheim  suivi  d’une 
amputation  abdomiuo-périnéale  du  rectum,  la  section 
vaginale  passant  immédiatement  en  arrière  du  méat 
urétral,  Ba  malade  eut  un  an  après  une  récidive  dans 
la  fosse  ischio-rectale  gauche  qui  fut  rebelle  à  tout 
traitement. 

H.  Gœck'e  (18)  a  observé  un  épithélioma  primitif 
du  périnée  chez  une  femme  de  vingt-hidt  ans  qui, 
malgré  une  large  exérèse  chirurgicale  avec  évide¬ 
ment  ganglionnaire  bilatéral,  présenta,  deux  mois 
après  l’opération,  une  métastase  dans  la  région  pu¬ 
bienne  gauche. 

W.-B.  Harer  (19)  publie  une  observation  de  car¬ 
cinome  primitif  de  la  glande  de  Bartholin  ;  l’exérèse 
de  la  tumeur  bien  encapsulée  fut  facile  et  seul  l’exa¬ 
men  histologique  en  révéla  la  malignité, 

B’étude  de  G.  Bano  (20)  relatant  768  opérations 
de  prolapsus  vaginaux  et  utérins,  n’apporte  que  la 
confirmation  :  i®  de  l’excellence  de  la  colpo-péri- 
néorraphie  dans  les  cysto-rectocèles  ;  2®  de  la  néces¬ 
sité  de  fixer  l’utérus  lorsqu’au  prolapsus  vaginal  se 
surajoute  une  ptose  utérine  )  3®  de  l’obligation  d’am¬ 
puter  le  col  aussi  haut  que  possible  en  cas  d’allonge¬ 
ment  hypertrophique  de  cet  organe.  Séjournet  (21), 
rapportant  une  statistique  de  185  cas,  note  que 

(13)  Schulz,  Zentral.  f.  Gynâk.,  24  septembre  1932. 

(14)  Mandelstamm,  Arch.  f.  Gynâk.,  24  janvier  1933. 

(15)  H.  Strauss,  Amer.  Journ.  of  obst.  gyn.,  nov.  1932. 

(16)  W.  Hochlofp,  Zeniral.  f.  Gynâk.,  13  août  1932. 

(17)  Carenzza  et  Ahumada,  Soc.  d'obst.  y  gyn.  de  Buenos- 
Aires,  10  novembre  1932, 

(18)  H.  Gœcke,  Zentral.  f.  Gynâk.,  14  janvier  1933. 

{19)  W.-B.  Harer,  Zeniral.  f.  Gynâk.,  mai  1932. 

(20)  G.  Bano,  Zentral.  f.  Gynâk.,  3  décembre  1932. 

(21)  SÉJOURNET,  Presse  médicale,  3  juillet  1933. 
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131J  malades  avaient  moins  de  cinquante  et  un  ans  et 
ejne  dans  20  p.  loo  des  cas,  la  métritc  cliionique  re¬ 
belle  à  toute  thérapeutique  médicale  a  nécessité 
l'amputation  du  col.  D’axitre  part,  le  prolapsus 
s’accompagne  souvent  de  stérilité  ;  3  observations 
montrent  rinfluencc  de  la  périnéorrapliie  sur  la 
fécondation.  G.-M.  Laws  (r),  à  propos  de  200  inter¬ 
ventions,  montre  que  pour  toutes  les  formes  de 
prolapsus,  la  réparation  du  plancher  pelvien  a  été 
la  partie  principale  du  traitement.  Il  évite  les  inci¬ 
sions  abdominales  quand,  avant  la  ménopause,  l’opé¬ 
ration  plastique  vaginale  peut  sufiSre.  Enfin  l’ana¬ 
lyse  des  résultats  éloignés  prouve  la  difficulté  de 
restaurer  la  physiologie  normale  de  la  base  de  la 
vessie  et  de  l’xirètre.  Le  procédé  de  Grigoriu  d’hys- 
téropexie  intrapariétale  semble  devoir  exposer 
à  des  incidents  fonctionnels  et  C.  lubas  (2),  qui  l’a 
pratiqué  chez  des  jetmes  femmes,  en  a  observé  plu¬ 
sieurs  cas  au  cours  des  périodes  menstruelles. 

11.  Lardennois  (3)  conmnuiiquc  4  cas  de  fistules 
vésico-vaginales  où  il  a  employé  la  voie  transvésicale 
de  Marion  avec  succès.  S.  Julia  (4),  ijrésentant  trois 
observations  traitées  par  la  voie  transvésicale,  insiste 
sur  la  néce.ssité  d’employer  du  matériel  non  résor¬ 
bable  pour  les  .sutures  profondes,  alors  que  la  suture 
de  la  muqueuse  vésicale  doit  être  faite  axi  catgut 
pour  éviter  la  formation  de  calculs  secondaires. 
E.  Vogt  (5)  rapporte  un  cas  traité  par  voie  intra¬ 
péritonéale  avec  succès. 

J. -R.  Learmonth,  H.  Montgomery  et  Councel- 
1er  (0)  publient  14  cas  de  -prurit  vulvaire  où  la  résec¬ 
tion  du  nerf  pérméal  superficiel  et  accessoirement 
des  autres  nerfs  sensitifs  du  périnée  a  donné  cons¬ 
tamment  de  bons  résultats  sans  troubles  consécu¬ 
tifs  des  sphincters  urétral  et  anal.  G.  Cotte  (7),  dans 
un  cas  s’accompagnant  de  vaginisme  et  de  kraiurosis, 
a  obtenu  la  girérison  par  résection  du  sympathique 
pelvien.  M.  Moulonguet  (8)  obtient  un  très  bon  résul¬ 
tat  par  libération  des  annexes  malades  avec  abla¬ 
tion  ijartielle.  Pareille  intervention  n’avait  amené 
qu’un  résultat  transitoire  dans  un  cas  extrêmement 
rebelle  que  publie  Ch  Simon  (9)  ;  ce  fut  en  définitive 
la  résection  du  sympatliique  pelvien  qui  procura  le 
meillem'  résultat  relatif. 

S.  Lévy  et  Bouchacourt  (10)  estiment  que  la  ra¬ 
diothérapie  profonde  lombo-sacrée  est  de  beaucoup 
supérieure  à  l’application  de  rayons  X  sur  la  région 
prurigmeuse.  I/.  Humbert  (ii)  a  utilisé  une  dilution 

(1)  G.-M.Lavvs,  Amer.  Jouru.ofobst.  gyii.,  décembre  1932. 
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(11)  Humbert,  Concours  médical,  13  août  1933. 


au  cinquième  de  la  solution  habituelle  de  qidniiic- 
uréthane  avec  effet  durable. 

II.  Mondor  et  A.  Sicard  (12)  publient  un  cas  de 
lipome  de.  la  grande  lèvre,  affection  rare  puisqu’ils 
n’ont  pu  réunir  cpie  27  observations  dans  toute  la 
littérature. 

Pétrignani  (13)  présente  un  cas  de  fistule  catamé¬ 
niale  apparue  à  la  suite  d’une  cure  radicale  de  hernie 
inguinale  avec  kyste  du  canal  de  Nuck,  qui  guérit 
par  l’ablation  du  trajet  fistuleux,  mais  se  reproduisit 
du  même  côté  après  cure  d'une  hernie  crurale. 

Th.  Prazer  (14)  publie  un  cas  à' endométriome  du 
périnée,  qui  serait  le  deuxième  cas  connu  ;  l’auteur 
pense  qu’au  cours  d’un  accouchement  au  forceps  un 
an  auparavant,  une  greffe  de  la  muqueuse  utérine 
a  dû  se  faire  au  niveau  d’une  petite  plaie  qui  passa 
inaperçue.  Des  endométriomes  du  vagin,  beaucoup 
moins  rares,  Lissowetzki  (15)  rapporte  deux  nouveaux 
cas.  Südz  (16)  a  observé  un  endométriome  dans  une 
cicatrice  de  laparotomie. 

Annexes. 

De  nombreux  cas  CP  hémorragies  intrapéritonéales 
d'origine  ovarienne  ont  été  rajiportés  chaque  année 
depuis  le  travail  de  Lccène  et  Taitz  eu  1914.  Le- 
monnier  (17)  a  observé  une  inondation  péritonéale 
par  rupture  d’un  kyste  lutéinique  chez  une  malade 
présentant  de  gros  troubles  de  la  crasc  sanguine. 
C’est  également  une  hémorragie  d’origine  lutéinique 
que  rapportent  J.  Veyra.ssat  (18),  R. -B.  Mac 
Knight  (19),  L.-H.  Petit  (20),  N. -B.  vSackett  (21); 
I.avenant  (22)  y  ajoute  trois  nouvelles  observations. 
M.  Thalheimer  (23)  oppose  les  lésions  anatomo-patho¬ 
logiques  des  deux  cas  qu’il  publie  :  l'un  représentant 
un  follicule  de  formation  récente,  l’autre  se  présen¬ 
tant  conmie  un  kyste  organisé  dérivant  probablement 
d’un  ancien  follicule  évolué.  Dobranski  (24)  ajoute  à 
cette  liste  une  observation  d’hématocèle  par  rupture 
d’un  fibrome  ovarien. 

La  torsion  des  trompes  utérines  a  permis  à  J.  Re- 
gad  (25),  dans  sathè.se,  de  réunir  plus  de  400  obser¬ 
vations.  Les  théories  pathogéniques  y  sont  longue¬ 
ment  discutées  :  théories  mécaniques  en  ce  qui  con¬ 
cerne  les  trompes  malades,  théories  physiologiques 
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pour  expliquer  la  torsiou  des  trompes  saines.  L’au¬ 
teur  isole  les  éléments  d’un  «  syndrome  de  torsion 
tubaire  »  qui  dominerait  le  tableau  clinique  de  cette 
affection.  Il  différencie  des  complications  infec¬ 
tieuses,  hémorragiques  et  mécaniques,  ces  dernières 
aboutissant  à  l’amputation  des  annexes  et  parfois  à 
des  greffes  ovariennes  secondaires.  Parmi  les  nom¬ 
breuses  formes  cliniques  individualisées,  il  y  a  lieu 
de  retenir  celles  qui  sont  associées  à  des  lésions 
utérines,  ovariennes,  à  la  grossesse  utérine  ou  extra¬ 
utérine,  à  l’appendicite.  C’est  celje-ci  qui  posera 
le  problème  diagnostique  le  plus  fréquent;  la  torsion 
des  kystes  de  l’ovaire  et  la  grossesse  extra-utérine 
seront  également  discutées.  Enfin  le  traitement,  qui 
ne  peut  être  que  chirurgical,  va,  selon  l’état  de  la 
trompe,  de  la  simple  fixation  tubaire  à  l’hystérec- 
tomie  dans  les  cas  compliqués. 

H.  h'ruchaud  (i)  rapporte  quatre  cas  graves  de 
salpingites  aiguës  chez  des  femmes  âgées  et  discute 
l’étiologie  de  celles-ci.  H.  Rotter  traite  certaines 
inflammations  annexieiles  par  la  ligature  des  vais¬ 
seaux  spermatiques  au  niveau  du  ligament  infundi- 
bulo-iielvien  ;  il  aurait  obtenu  de  rapides  succès 
avec  conservation  intégrale  des  fonctions  génitales, 
mais  ses  indications  ne  paraissent  pas  très  nettes 
[Zentralb.  fur  Gynàh,  30  juillet  1932). 

Aux  65  cas  connus  jusqu’alors  à’ actinomycose 
génitale  viemient  s’ajouter  cinq  nouvelles  observa¬ 
tions  :  I.  et  K.  Ikeda  (2),  d’une  part,  de  Klin- 
gen  {3)  d’autre  part,  ont  obtenu  la  guérison  par  l’exé¬ 
rèse  clünurgicale  suivie  de  curie  ou  de  radiothéra¬ 
pie.  Le  cas  rapporté  par  Heim  (4)  et  celui  de  Bla- 
sek  (5)  font  la  preuve  de  l’étiologie  digestive  de 
cette  affection  :  c’est  par  l’intermédiaire  des  lésions 
appendiculaires  que  l’infection  actinomycosique 
gagna  l’appareil  génital.  Enfin  l’exposé  de  Daniel  (6) 
montre  la  gravité  de  cette  mycose  d’évolution  trop 
avancée. 

Dans  les  deiix  rapports  présentés  au  VIIIo  Con¬ 
grès  des  gynécologues  et  obstétriciens  sur  la  tuber¬ 
culose  utéro-annexielle ,  les  auteurs  concluent  que 
là  tendance  cliirurgicale  actuelle  est  dans  une  évo¬ 
lution  vers  la  prudence  et  l’association  judicieuse 
des  traitements  physiothérapiques.  Dans  un  nou¬ 
veau  fascicule  û! Handbuch  der  Gynàkologie,  Hey- 
nemaun  (7)  insiste  sur  les  résultats  obtenus  par  la 
radiothérapie  dont  R.  Mathey-Cornet  a  précisé  ré¬ 
cemment  les  indications  [La  Médecine,  juin  1933). 

P.  Esau  (8)  publie  une  observation  de  lympho¬ 
granulomatose  génitale,  La  première  tumeur  clini¬ 
quement  perceptible  fut  extirpée  dans  le  ligament 

(1)  H.  Fruchaud,  Soc.  d’obst.  et  gynéc.  Paris,  6  février 
1933- 

(2)  I.  et  K.  Ikeda,  Zentral.  für  Gyndk.,  mars  1932. 

(3)  Klingen,  Zentral.  für  Gyndk.,  4  février  1933. 

(4)  Heim,  Zentralb.  für  gyndk.,  21  ma  1932. 

(5)  Beasek,  Deutsche  Zeitschrift  für  Chirurgie,  juillet  1932. 

(6)  Daniee,  Gynec.  si  obstetricia,  novembre  1932. 

(7)  Heynemann,  Un  volume,  Bergman,  éditeur,  Mu¬ 
nich,  1933. 

(8)  P.  BSAU,  Zentral.  für  Gyndk.,  2  avril  1932. 


large  droit,  il  n’y' avait  pas  alors  d’éosinophilie. 
Mais,  après  sept  mois,  des  ganglions  inguinaux  appa¬ 
rurent,  la  formule  sanguine  prit  le  type  habituel  et 
la  cachexie  progressa  rapidement. 

Les  tumeurs  malignes  de  l’ovdire  ont  motivé  de 
nombreuses  publications  :  deux  nouveaux  cas 
d’arrhénoblastomes  viennent  s’ajouter  à  ceux  pu¬ 
bliés  depuis  les  travaux  de  R.  Meyer.  F.  Sedlis  et 
E.  Mathias  (9)  ont  remarqué  chacun  de  leur  côté 
la  régression  des  signes  de  masculinisation  après 
l’ablation  de  la  tumeur  ovarienne. 

C.-C.  Norris  et  D.-P.  Murphy  (10)  ont  observé 
153  néoplasmes  ovariens;  sur  les  95  opérées  suivies, 
50  p.  100  sont  restées  apparemment  guéries.  Les 
auteurs  mettent  en  évidence  la  fréquence  d'ailleurs 
classique  de  la  bilatéralité  des  tumeurs  malignes  de 
l’ovaire  {34,2  p.  100).  Dans  40  cas  où  un  ovaire  était 
macroscopiquement  atteint  de  lésion  maligne  au 
moment  de  l’opération,  l’ovaire  opposé  d’apparence 
saine  fut  trouvé  histologiquement  dégénéré  dans 
17,5  p.  100  des  cas.  Blair  Bell  et  Datnow  (11)  font  un 
essai  de  classification  utile  et  pratique  des  cancers 
de  l’ovaire  dans  un  long  article  où  ils  insistent  sur 
l’importance  des  folliculomes.  Le  cas  d’épithéliouia 
wolfifien  bilatéral  publié  par  C.  Massabuau  et  A.  Gui- 
bal  (12)  est  remarquable  du  fait  de  l’existence  d’une 
métastase  du  myomètre  dont  l’intervention  a  sur¬ 
pris  le  début.  H.  Dworzak(i3),  au  sujet  de  quatre  cas 
de  dysgerminome  chez  des  sujets  non  hermaphro¬ 
dites,  oppose  à  l’opinion  de  Meyer  et  Neumann  leur 
évolution  absolument  maligne. 

D’après  les  150  cas  publiés  de  tumeurs  à  cellules 
de  la  granuleuse  de  l’ovaire,  W.-P.  Plate  (14)  dis¬ 
tingue  :  des  tmueurs  malignes  comprenant  le  carci¬ 
nome  folliculoïde,  le  carcinome  cylindromateux  et 
des  formes  mixtes. 

R.-J.  Sarma  (15)  rapporte  une  rareté:  embryome 
solide  de  l’ovaire  gauche  chez  une  enfant  de  cinq 
ans,  et  dont  l’évolution  fut  rapidement  fatale  malgré 
deux  interventions. 

H.  Bettiuger  (16),  dans  son  étude  sm:  le  chorio- 
épithéliome  ovarien,  souligne,  dans  une  observation 
personnelle,  le  signe  particulier  qu’offrait  le  dévelop¬ 
pement  précoce  des  seins  chez  une  fillette  de  sept 
ans. 

H.  Portes  et  P.  Isidor  (17)  rapportent  deux  cas  de 
tumeurs  ovariennes  bilatérales  secondaires  à  un 
cancer  gastrique  cliniquement  silencieux  et  que 
l’examen  histologique  seul  permit  de  déceler. 

(9)  E.  Sedlis  et  E.  Mathias,  Zentral.  für  Gyaà'/î.,  4  avril 
1932  et  25  février  1933. 

(10)  Norris  et  Murphy,  ri »wr.  J.  of  obst.  and  g)'n.,juiu 
1932. 

(11)  Blair  Bell  et  Datnow,  Amer.  J.  of  Cancer,  janvier 
1932- 

(12)  Massabuau  et  Guibal,  Sud  méd.  et  chirurgical,  15  mai 
1932. 

(13)  Dworzak,  Archiv  für  Gyndk.  24  octobre  1932. 

(14)  W.-P.  Plate,  Archiv  für  Gyndk.  24  octobre  1932. 

(15)  R.-J.  Sarma,  Amer.  J.  of  obs.  and  gy».,  janvier  1933. 

(16)  H.  Bettinger,  Zentral.  für  Gyndk.,  ii  jiiin  1932. 

(17)  H.  Portes  et  P.  Isidor,  Presse  médicale,  5  juillet  1933 
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C.  Scorpitti  (i),  à  propos  de  deux  malades  âgées  de 
quarente-deux  ans,  ayant  présenté,  après  une  ampu¬ 
tation  d’un  sein  cancéreux,  une  métastase  au  niveau 
des  ovaires,  conseille  la  castration  radiologique  systé¬ 
matique  des  malades  jeimes  opérées  de  cancer  de 
la  glande  mammaire. 

O.  Prankl  (2),  dans  un  travail  sur  les  tumemrs  de 
Krugenberg,  au  cours  de  la  grossesse,  cite  un  nou¬ 
veau  cas  de  ces  cancers  métastatiques  de  l'ovaire 
observé  au  coiurs  de  la  grossesse  par  Puppel. 

H.-C.  Taylor  et  W.-E.  Alsop  (3),  dans  un  remar¬ 
quable  article  sur  la  régression  spontanée  des  greffes 
péritonéales  des  tumeurs  végétantes  de  l’ovaire,  ras¬ 
semble  cinq  observations  personnelles  probantes. 
Ils  insistent  sur  la  nécessité  d’enlever  les  tumeurs 
ovariennes  lorsque  le  laboratoire  a  montré  la  nature 
végétante  t5q)ique  de  la  néoplasie  ;  si  celles-ci  sem¬ 
blent  tout  d’abord  inopérables,  il  faut  réintervenir  : 
les  opérations  itératives  ont  été  la  cause  de  certaines 
guérisons.  Les  auteurs  rejettent  la  radiothérapie 
de  ces  tumeurs  comme  absolument  inutile  et  parfois 
nuisible  en  augmentant  la  production  de  l’ascite. 
Douay  (4)  distingue  trois  grandes  variétés  de  tu¬ 
meurs  végétantes  de  radio-sensibilités  différentes. 
H  insiste  sur  ce  fait  que  si  la  radiothérapie  semi- 
profonde  peut  avoir  des  conséquences  désastreuses, 
la  radiothérapie  profonde  à  dose  cancéricide  doit 
dememer  l’auxiliaire  de  la  chirurgie. 

Lanos  et  Grandchaude  (5)  publient  chacun  rm 
cas  à! épithélioma  primitif  de  la  trompe  ;  tmneur  dont 
on  connaît  bien  la  malignité  puisque,  siu:  les  302  cas 
publiés,  il  n’y  a  que  5  cas  suivis  de  siurvie  de  plus  de 
cinq  ans.  De  Harvey  (6)  rapporte  une  observation 
d’un  adéno-carcinome  de  la  trompe,  dont  le  dia¬ 
gnostic  ne  fut  établi  que  par  l’examen  de  la  pièce. 
Dans  le  cas  de  B.  Kriss  (7),  la  trompe  droite  présen¬ 
tait,  comme  l’utérus,  un  adéno-carcinome  coexistant 
avec  des  lésions  tuberculeuses.  Tr.  Bona  (8)  a  opéré 
un  volumineux  myxome  du  ligament  rond,  qui  s’ac¬ 
compagnait  d’envahissement  appendiculaire. 

G.  Jeanneney  et  S.  Magnant  (9),  à  propos  de  trois 
observations  de  kystes  du  pavillon  de  la  trompe, 
montrent  leur  origine  wolffienne  et  la  nécessité  de 
leur  exérèse. 

La  bilatéraUté  des  kystes  dermoïdes  de  l’ovaire  est 
bien  connue,  puisqu’elle  atteindrait  10  p.  100  des  cas  ; 
maisil  est  beaucoup  plus  rare  de  rencontrer  des  kystes 
dermoïdes  multiples,  dans  l’im  ou  dans  les  deux 
ovaires.  B.  Runeskog  (10)  n’en  a  retrouvé  que  50  cas 
dans  la  littératmre.  U  présente  l’observation  d’une 

(1)  C.  ScoRprrxi,  Tumori,  janvier  1933. 

(2)  O.  Frankl,  Zcntral.  für  Gynâh.,  8  avril  1933, 

(3)  H.-C.  Taylor  et  W.-E.  Alsop,  Amer.  J.  of  Cancer, 
novembre  1932. 

(4)  Douay,  Soc.  d’obst  et  de  ^yn.  de  Paris,  12  juin  1933. 

(5)  Eanos  et  Grandchaude,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris, 
20  janvier  1933,  et  Soc.  anat.,  6  çvril  1933. 

(6)  De  Harven,  Scalpel,  23  septembre  1933. 

(7)  B.  Kriss,  Zeniral.  jiir  Gynàk.,  31  mars  1933. 

(8)  Tr.  Bona,  Revista  de  chirurgie,  septembre  1932. 

(g)  G.  Jeanneney  et  S.  Magnant,  Gyn.et  Obst.,  juin  1933. 

(10)  B.  'R.vwsss.oQ,  Zentral.für  Gynàk.,  26  novembre  1932. 


malade  qui,  malgré  des  kystes  multiples  bilatéraux, 
avait  eu  quatre  grossesses,  dont  la  dernière  remontait 
à  six  mois  seulement. 

E.-J.  Kraus  (li),  sur  l’étude  de  40  cas  de  compres¬ 
sion  intracrânienne,  chez  lesquels  l’hypophyse  et 
les  ovaires  ont  été  examinés,  conclut  que  l’hyperpi- 
puitarisme  à  tendance  génitale  produirait  une  crois¬ 
sance  troublée  du  folUcule  avec  dégénérescence  micro¬ 
kystique  consécutive. 

M.  Ferey(i2)  rapporte  105  observations  de  conser¬ 
vation  des  ovaires  dans  les  hystérectomies  ;  il- s’efforce 
de  conserver  trompe  et  ovaires  afin  de  garder  des 
rapports  normaux,  et  n’a  observé  qu’un  kyste  déve¬ 
loppé  sur  un  ovaire  conservé,  J.  Tourneux  (13)  com¬ 
munique  un  cas  d’hystérectomie  subtotale  ayant 
respecté  l’ovaire  gauche,  où  les  règles  persistèrent 
pendant  treize  ans,  mais  il  fallut  réintervemr  au 
bout  de  ce  temps  pour  im  kyste  ovarien. 

H.  Roulland  (14)  rapporte  que,  smr  14  hystérec¬ 
tomies  subtotales  avec  conservation  d’un  ovaire, 
il  dut  réintervenir  quatre  fois  pour  douleurs  vio¬ 
lentes  et  insiste  sur  ce  fait  que  c’est  entre  vingt-huit 
et  quarante  ans  que  l’on  doit  s’attacher  à  la  conser¬ 
vation  d’un  ou  des  deux  ovaires,  car  c’est  à  cet  âge 
que  l’on  remarque  le  plus  d’accidents  de  ménopause 
chirurgicale.  Valtonet  D.-P.  Murphy  (15)  concluent 
dans  le  même  sens. 

G.  Cotte  et  Colson  (16)  pubhent  les  résultats  éloi¬ 
gnés  des  greffes  ovariennes  avec  conservation  de  l’uté¬ 
rus.  Ils  pratiquent  une  transplantation  épiploïque 
de  l’ovaire  et  ont  observé  une  persistance  des  règles 
allant  de  dix  mois  à  huit  ans. 

H.  Hellandall  {17]  pratique  la  salpingostomie  dans 
le  traitement  d'un  hématosalpinx  par  imperforation 
vaginale  et  observe  une  grossesse  consécutive. 

Utérus. 

Benhamoù  et  Duboucher  (18),  rapportant  une 
observation  de  métrorragies  hémogéniques  guérie  par 
splénectomie,  montrent  qu’en  cas  d’échec  du  trai¬ 
tement  médical,  c’est  à  cette  intervention  qu’il  faut 
recourir  et  non  à  la  castration  toujomrs  inopérante. 

Au  comrs  d’rme  longue  discussion  à  la  Société  de 
Chirurgie  dé  Lyon  {19),  à  propos  du  traitement  des 
fibromes  hémorragiques  par  les  agents  physiques, 
la  plupart  des  auteurs  accordent  leur  préférence  au 
radium  dans  la  cure  de  la  fibromatose  diffuse  niéno- 

(11)  E.-J.  Kraus,  Archiv  für  Gynàk.,  24  janvier  1933. 

(12)  M.  Ferey,  Congrès  de  chirurgie,  Paris,  9-^4  octobre 
1933- 

(13)  J.  Tourneux,  Soc.  méd.  et  chirurgie,  Toulouse,  juillet 
1933- 

(14)  H.  Roulland,  La  Gynécologie,  août  1933. 

(15)  Valton  et  Murphy,  Surgery,  Gyn.  and  Obst.,  dé¬ 
cembre  1932' 

(16)  Cotte  et  Colson,  Gyn.  et  Obst.,  janvier  1933.  . 

(17)  H.  Hellendall,  Zentral.  iür  Gyna/e.,  4  février  1933. 

(18)  Benhamoù  et  Duboucher,  Soc.  nai.  de  chirurgie, 
15  mars  1933- 

.  (19)  Soc.  de  chirurgie  de  Lyon,  in  Lyon  chirurgical,  n"  6, 
1932,  et  n®  I,  1933-  ■  . 
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pausique.  Ils  préfèrent  par  contre  l’emploi  des 
rayons  lorsqu’il  s’agit  d’utérus  fibromateux  plus 
ou  moins  volumineux.  Villard  croit  que  l’appfica- 
tion  du  radium  agit  directement  sur  la  muqueuse 
utérine  et  intéresse  moins  les  ovaires  que  ne  le  font 
les  rayons  X.  Il  rappelle,  à  l’appui  de  sa  thèsa,  que 
la  simple  destruction  çHinique  de  la  muqqeuse  uté¬ 
rine,  comme  la  pratiquait  autrefois  Laroyenne 
avec  le  crayon  de  chlorure  de  zinc,  entr.^e  l'arrêt 
des  hémorragies.  A,  Zimmern  et  Brunet  (i)  expli¬ 
quent  l’indépendance  de  l’action  hémostatique;  de 
la  rœntgenthérapie  en  regard  de  son  action  sur-  la 
régression  tumorale  dans  certains  fibromes,  par  ce 
fait  que  la  fonction  hormonale  trophique  qufils 
accordent  à  la  folliculine  peut  être  atteinte  plus 
profondément  que  la  fonction  lutéinique. 

E,  Forgue  (2)  avait  déjà  étabU  que  c’était  à  l’ovaire 
qu’il  fallait  chercher  ce  «  centre  d,e  stimifiation  tro¬ 
phique  »  des  myomes  utérins.  Reprenant  ces  idées 
dans  rme  étude  récente  sur  la  vie  propre  du  $brome 
utérin,  l’autem  prouve  tout  d’abord  que  le  myome 
vit  smtout  par  sa  circulation  périphérique  ;  il  en 
déduit  des  conséquences  pratiques,  :,les  hémorragies 
des  fibromes  sont  liées  aux- réactions  hyperémiques 
dç  l’utérus  enveloppant, .  c’est  dire.-  l’impoftançe 
de  i’-hémostase  dans  la  myomectomie  dont  le  plan 
de  clivage  va  passer  dans  ce  riche  réseau  vasculaire 
étalé  à  la  surface  du  myome.  Par  contre,  la  pauvreté 
de  Ja  vascularisation  centrale,  explique  les  troubles 
ischémiques  auxquels  sont  particulièrement  exposés 
lea  fibromes  juxta-cavitaires.  Considérant  ensuite 
les  conditions  d’accroissement  ou  de  régression  de 
la  ma?se,  tissulaire,  l’auteur  insiste  sur  la  rétrocession 
de  certams  .fibromes  sous  l’action  de  cures  thermales 
et  montre  que  l’on  doit  tenir  compte;  dans  la  pra¬ 
tique  des  traitements  par  les  radiations,  de  l’inégale 
radio-sensibiUté  des  ceUules.myomateuses. 

P.  CaÉBer  (3)  a  opéré  18  malades  présentant  un 
fibrome  et  qui  avaient  été  castrées  par- les  rayons.X; 
il  çpnclut  que  l’on  doit  s’en  tenir  aux  principes  étabUs 
par  Stœckel  et  ne  s’en  écarter  en  faveur  de  l’irrar 
diation  que  dans  des  cas  très  spéciaux. 

R,  Çhureau  (4)  oppose  les  hémorragies  intra¬ 
péritonéales  des  fibromes  qui  ne  s’accompagnent 
pas  de  torsion  (Polacqo),  à  celles  plus  rares  où  la 
torsion  est  à  labasedes  accidents,  et  en  rapporte.rme 
observation,  Sïatbmary  (5)  publie  un  cas  d’hémor¬ 
ragie  interstitielle,  extrêmement  abondante  au  cours 
de  l’évolution  d’rm  myome  utérin.  L’examen  d’rme 
pièce  opératoire  a  permis  à  H.  Dworsak  (6)  d’établir 
le  diagnostic  de  l3miphocystofibrome  kystique  de 
l’utérus. 

R.-L.  Masciottra  (7)  a  opéré  une  femme  de  qua- 

(1)  A.  Zimmern  et  Brunet,  La  Médecine,  Juin  1933.  ■ 

(2)  E.  Korgue,  Gazette  médicale  de  France,  lor  octobre  1931. 

(3)  P.  CAFEIER,  Zentral.  für  Gynâk.,  9  janvier  1932. 

(4)  R.  CHtJREAU,  Soc.  des  chirurgiens  de  Paris,  20  janvier 
1933- 

(5)  SzATHMARY,  Zentral.  iür  Gyuàk.,  28  janvier  1933. 

(6)  H.  Dworsak,  Archiv  jür  Gynâk.,  22  novembre  1932. 

(7) .  R.'hi  Masciottra,  Bull.  Soc.  obst.  de  Buenos-Aires, 

28  juin  1932,  ■  ; 
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-rante-huît  nans’ qui  présentait  un  kyste  wolfiSen 
développé  sur  la  partie  postérieure  du  fond  utérin. 
Tixier  et  Amulf  (8)  relatent  une  observation  d'enté- 
rorragiés  ' intestinales  abondantes  en  relation  avec 
Un-  fibrome  Utérin.  L’intervention  montra  qu’une 
anse  intestinale  adhérait  intimement  au  fibrome  et 
•l^n  dut  réséquer  60  centimètres  de  grêle. 

Examinant  les  divers  procédés  opératoires  à'hysté- 
.  rapexies;  K:  Schiwartz  et:  3.  Huard  (9)  montrent  lès 
avantagea  et'  les  inconvénients  inhérents  à  chaque 
tèdinique  et  précisent  ainsi  lès  indications  propres 
.à  ',  chacune  d'eUes.  L’hystéiropexie  isthmique  est 
l'opération  de  choix  dans  la  rétroversion  des  utérus 
petits  et  mobiles  ;  les  utérus  lourds  et  flasques 
fixés  par  ce  procédé  tendent  au  contraire  à  retomber 
en  arrière  en  présentant  une  pUcatme  au-dessus  de 
l’isthme.  Le  procédé  de  Doléris;  qui  n’est  réaUsable 
qu'avec  des  hgaments  ronds  résistants,  présente 
•  l’inconvénient  de  nécessiter  une  traction  assez  fortfe 
sur  leur  portion  juxta-utérine,  ce-  qui  détermine  une 
coudure  de  l’isthme  tubaire  qui  en  est  solidaire.  Les 
auteurs  préconisent  une  technique  combinant  l’hys- 
téropexie  isthmique  et  la  hgamentopexie  et  ne  de¬ 
mandant  à  chacune  que  ce  qu'elle  peut  d.oriner. 
Rejetant  l’emploi  des  pinces  -traumatisantes  pour 
.les  vaisseaux  du' ligament  rond,  les'  auteurs  emploieilt 
une  anse  de  catgut- passée  sous  chaque  Ugàmèrifi 
à  5  ou  6  centimètres  de  la  corne  utérine,  là  oïî'le 
péritoine  du  hgament'  large,  plus  étalé,'  perme'L 
l'indépendance  des  ligaments  et  des  trompeÀ 

L.  Prat  (10)  condamne  également  la  fixation  des 
Hgaments  ronds  pris  trop  près  dè  la  corne  utérine 
et  cite  quatre  cas  de' grossesse  extra-utérine"  consé¬ 
cutive.  J.  Novak  (il)  conseille  de  placer  la  bouton¬ 
nière  faite  aux  muscles  droits  très  eh  dehors  pour 
é-viter  l'iléus,  observé  d’ailleurs  rarement  après 
l’opération  de  Doléris. 

J,-L.  Faure  (12)  apporte  les  résultats  éloignés  des 
opérations  précoces  dans  le  cancer  du  col.  Sur '28  cas  ; 
23  guérisons  datant  de  deux  ans  ;  2  malades  perdues 
de  -vue  ;  '  ï  décès.  L'auteur  estime  que  là  colpo¬ 
hystérectomie  élargie- àvée  dràinagè  à  la  -  MikuUc? 
donné  des  résiiltatS  éloi^és  très  satisfaisants  dàus' 
les  cas  de  cancers  opérés  à  leur  début.  Malhëuféu^ 
seinerit,  lé  pouf  oéntage  dès  cas  dépistés  préeocëmènt 
reste  encore  minime  :  28  sur  'lay  'rhàlàdësr'Scfâ'h’ 
Ung  (i  3)  nous  donne  leS  résultats  éloignés  de'  l’hysté- 
rectoiüle  vaginale  pour  cancer  du  eol  par  lé  procédé 
de  Schautà-Stœckel.  D’après'  lui,  les  résifltats  ne 
paraissent  pas  moins  bons  que  ceux  obtenus  par 
l’opération  de  Wertheim  :  58  p.  100  de  guérisons 
après  cinq  ans.  Toutes  les  opérées  ont  été  soumises 
au  traitement  radiothérapique  post-opératoire,  pra- 

(8)  Tixier  et  Aenulf,  Soc.  de  chir.  de  Lyon,  8  décembre 

1932. 

(9)  A.  Schwartz  et  S.  Huard,  Paris  médical,  17  décembre 
1932. 

(10)  L.  Beat,  Gazette  médicalede  France,  i»''  décembre  1932 

(11)  J.  Novak,  Zentral.  für  Gynâk.,  3  décembre  1932. 

(12)  J.-L.  Faure,  Bull.  Acad.'méd.,  12  avril  1932,  . 

(X3)  SCBn.i.mo,  Zentralr für  Gynâk.,  14  janvier  1933.  ' 
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•tique  tui,  pour  Schilling,  réduirait  les  iocofiTémcaits 
4e,  la  yole  vaginale.  Auer  Ci^,.ee:  basant  sur' une.cispé- 
.rie4Ge4e  plus  de  vingt-.et  un  aais,-,ipQnelut  que,  dans 
lesi-eaneers  des  groupes  i  et -s,  les  résuitatsi;, obtenus 
par  la  ehimrgie  sont  supérieura- aux  ré|ultata  obtenus 
par  les  radiations  et  que,  passé  la  période  de  cinq  ans, 
ilg  se  sont  montrés  plus-durables.  '  :  •  •.  c 

.Adler  (2)  irradie  toutes  ses  opérées,  soit;  par.  le 
.xadi.um,  soit^ar  les  rayons  .Xj.- et-,  pratique  l'inter¬ 
vention  ■  radicale  élargie,  par  '  voie  -  vaginale,,  avec 
50  p.  wjqq  de  guérisons  apparentes -après  cinq  ans, 
mais- croit  que  ce  terme  de  .cinq,  ang '.ne.' peut' plus 
être  considéré  .comipe  indiquant  unergùéîisonj  du- 
rgble,  en  raison  du  grand  nombre  des^riçidiyes  , tar¬ 
dives  .opérées  cea  dernières  années;  Springer  apporte 
un  nouveau  cas  de  récidive  après  ^quinze. ans. ., 

.  J.  Heymann  (3),, pubUapt une, statistique; de^ plus 
,1^  I  20Q  cas  de  cancers  du  col  traités,  trouve  20  p.  100 
de  guérisons  globules,  hes  cas,  limites  et  inopérables 
ont  donné  15,7  p.  ,100  de  guérisons  avec  la  curie- 
ihérapie.  ;  les  cas  opérables  ont  donné,  ■40- p.  100  de 
guérison,s avec  le. même:  traitement. ;Keen  et  Kin- 
brongh  -ùl^.ont  obtenu,;  Ig-taux.glqbnl  :4e  i5>3  .P-;  iqo 
de  .guérisqns-dmables-,pju-  le -tf  aitepimt  .xaêhurntbé- 
rapique.-I,a  gu^ipop  a  étAde;!  sur;  apouç.les;  çàneers 
opérables  .(groupçs  ï:  ;et;:?î  ;et  4®.  !.  sur  10  pomr  leg 
cancers  .inopérables.;  -Ij’arnpuiîatio.n  haute  duT.-cpl, 
suivie-  de-  l’npp}isatitpii.hnm4<iiate  du  radium,; ;■  lent 
a;donué  53  ,p;  loo  -de  gqérisons,;  pqur  les  çapceis  du 
groupe  If,  tes  anteurs-lonbreiparquer'quedes.nieil- 
léprs  résultats  ont  ;  été  obtenus-,  dans  les  iorpies  A 
type  ihistplogiquo; de;. «  cellules  de -transition-»,  alorg 
que  les;  ;£onp^  ea  -fuseap  .»,  pourtant 

recoimuegoqmîl?; .t^Pr??*i4Wes,  n’qnb.donné  qu’un, 
faible  pourcentage  de  guérisons. 

Regaud  (5),  se  basant  sur  la  statistique  de  l’Ins¬ 
titut  Curie,  ponelul  à  l’opportunité  d’appUquep  le 
traitement  curietbérapique  à  tous  les  cancers '>du 
col 'ütériii,' sauf  cas  éxcèptionnels  réservés  à  la  chi¬ 
rurgie. 

Kanmiker  (6)  présente  une  étude  approfondie  des 
récidives  ■post-opératoires.  Il  les  classe  en  récidives  : 
locales,  gangUonnaires  ou  régionales,  par  implan¬ 
tation,  métastatiques.  Parmi  les  récidives  locales, 
l’auteur  insiste  sur  la  récidive  dans  le  paramètre, 
une  des  plus  fréquentes,  d’apparition  précoce,  de 
pronostic  relativement  favorable,  puisque  c’est  de 
cette  forme  que  le  traitement  par  radiations  permet 
d’obtenir  le  plus  de  guérisons  durables.  Parmi  les 
récidives  gangUonnaires,  la  récidive  sur  la  paroi 
pelvienne  se  propageant  aux  gangUons  ibaqnes  et 
rétro-péritonéaux  détermine  rapidement  une  sténose 
urétérale  siégeant  à  6  ou  8  centimètres  du  méat, 

(1)  Auer,  Journ.  of  Amer,  med  Assoc.,  25  juin  1932. 

(2)  Adler,  Wien.  hlin.  Wochensch.,  4  mars  1932. 

(3)  Heymann,  Deutsch.  med.  Wochensch.,  4  mai  1932. 

(4)  Keen  et  KinbrouGh,  Amer.  Journ.  of  Gynecol,  juin 

1932. 

(5)  Regaud,  Acad,  de  médecine,  3  mai  1932. 

(6)  E>.mniker,  Archiv  fur  Gynàk.,  22  août  et  24  oetobre 

1932- 


■récidive  grave  :  ‘7  p.  100 '-seulement  de 'guérisons 
durables  La  récidlve  dans  les  gangUons  du  deuxième 
Teiai8.est  également  très  grave  et  entraîne  souvent, 
elle'  aussi,  une  compression  urétérale  siégeant  à 
:i2  centimètres  environ  du  méat.  Une  récidive  sur¬ 
venant  dans  le  territoire  opératoire  s’accompagne 
sauvent  d’mie  récidive  métastatique.  Par  contre, 
il  est  rare  que  la  récidive  métastatique  soit  le  premier 
signe  annonçant  le  réveil  du  cancer.  Ces  récidives 
métastatiques  représentent  3  à  5  p.  100  des  récidives 
après  interventions  élargies: 

Kamniker  étudie  ensuite  la  locaUsation  des  réci¬ 
dives  par  rapport  à  l'intervention  pratiquée,  puis 
il  insiste  siyr  l’intérêt  qu’il  y  a  à  dépister  précocement 
la  récidive  post-opératoire,  et  étudie  la-  sympto¬ 
matologie:  des  différentes  mpdabtés  cliniques.  Il 
montre  toute  l’importance  de  l’examen  urologique 
susceptible  de  déceler  les  altérations .  ürétérales. 
Sur  374  cas  de  récidives,  il  a  obtenu  36  cas  de  guéri¬ 
sons  durables  (cinq  ans  sans  nouvellè  récidive).  Il 
conclut  que  l'opération  du  cancer  du  col  ne  devrait 
plus  être  pratiquée .  sans  irradiations  post-ôpéra- 
toirçs  convenables 'ce  qui  lui'semble  être,  le  nieilleur 
traiteinent  prophylactique  des  récidivies;' 

EeUer  (7)  étudie  la  propagation  du  càncer  du  col 
au  vagin'ct  apporte  sa  statistique  portant  sur  40  cas. 
Sa  çonelusion  pratique  est  que,  dans  l’opération  de 
Wertbeim;  la  résection  vaginale,  doit  être  très 
étendue. 

R. Bernard(8),envisageantlescoi44pncationsmflam- 
matoites.de  la  curiethérapie,  pense  que  ces  dernières 

,  sont  le  plus  souvent  d’origine  traninatîque  et  dues 
beaucoup  plus  à  là  pose  des  appareils  radifères  qu’au 
radium  iüi-même.  II.  précise  les  points  de  technique 
permettant  de  laisser  en  place,  pendant  huit  jours 
consécutifs,  les  appareils.  Parmi  les  accidents  in- 
flarmnatoires,  à  côté  de  ces  lymphangites  trauma¬ 
tiques,  il  distibgue  les  salpingites,  dont  le  traitement 
est  la  «astration,  seule  méthode  permettant  de 
repr^dre:  ultérieurement  le  traitement  physique  du 
cauOéri,-c  .  •  -  -  ..  ' 

Kuctting  -.fit  -  Guilb^f  (9):  exposent  les  différentes 
causes  d’hyperthermie  au  cours  du  traitement  curie¬ 
tbérapique  du  -  cancer  du  col  et  s’élèvent  contre  la 
méthode  d’appliçation.  de  radium  «  continue  ».  Ils 
indiquent  leur  technique  actuelle  ;  a)  traitement 
prophylactique  ou  curatif  de  l’infection  avant  la 
curiethérapie  ;  b)  méthode  d'apphcation  ?  discon¬ 
tinue  »  du  radiuin,  après  dilatation  du  canal  cervical. 
L’avantage  de  cette  méthode  réside  en.  ce  qu'elle 
permet  une  irradiation  çprjrecte  (vérification  et, 
s’il  y  a  lieu,  modification  de  la  position  des  tubes) 
et  qu’elle  évite  le  blpcage  du  canal  cervical  avec 
rétention  des  produits  septiques,  cause  très  fréquente 
d’accidents  infectieux.  .  • 

S.  Labqf4e  (iq),  étudiant  les  accidents  infectieux 

(7)  KeU/BR,  A.rçh-  franco-belges  dj  chirurgie,  juillet  1932. 

(8)  Bernard,  Presse  médicale,  44  janvier  1933, 

(9)  DucviNG  et,  SuruEER,  Pressé  médicale,  8  juillet  1933. 

(10)  A  I^BfÇSpE,  juin  ,1.933;:  ’  ' 
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au  cours  de  la  radiothérapie  des  cancers  du  col 
utérin,  en  relève  15  p.  100  où  l'application  ne  peut 
être  poursuivie  et  accuse  2  p.  100  d’accidents  mortels. 
C’est  surtout  la  dilatation  par  l’introduction  intra- 
cervicale  des  appareils  radifères  qui  détermine  les 
accidents  graves.  Devant  l’échec  des  divers  traite¬ 
ments  employés  pour  désinfecter  les  épithéUomas 
du  col,  l’auteur  effectue  tout  d’abord  une  appli¬ 
cation  de  radimn  sur  le  col  sans  y  pénétrer,  en  uti¬ 
lisant  des  dispositifs  permettant  le  maintien  des 
appareils  radifères  sans  le  secours  d’aucun  panse¬ 
ment  (Wickhannn). 

Hogler  (i)  rappelle  la  rareté  de  la  coexistence  du 
cancer  du  col  et  du  prolapsus,  bien  que,  en  cas  de 
prolapsus,  les  irritations  chroniques  dont  le  col  est 
constamment  le  siège  devraient  favoriser  l’appari¬ 
tion  du  néoplasme. 

lubas  (2)  préconise  la  ligature  des  artères  hypo¬ 
gastriques  rendant  l’exérèse  moins  hémorragique  en 
cas  d’infiltration  étendue  du  paramètre.  Dans  les 
cancers  inopérables,  la  ligature,  pratiquée  dans  un 
but  palliatif,  diminue  les  sécrétions  et  les  hémorragies. 

P.'V.  Mikulicz,  Radecki  et  VoUracht  (3)  étudient 
les  suites  opératoires  du  cancer  du  corps  de  l'utérus, 
et  concluent  que  le  cancer  du  corps  n’est  pas  plus 
bénin  que  celui  du  col,  qu’il  faut  traiter  par  les 
rayons  les  cancers  étendus  et  que  les  cancers  du 
corps  qui  sont  opérables  doivent  l’être  par  hysté¬ 
rectomie  vaginale  de  préférence. 

D.-G.  Gasne  (4)  considère  comme  état  précancé- 
reu>i  du  corps  utérin  les  hyperplasies  constituées  de 
glandes  ayant  tendance  à  envahir  le  chorioii,  avec 
grande  irrégularité  de  formes  et  de  dimensions, 
s’accompagnant  de  végétations  intracanaUculaires. 
Da  constatation  de  telles  lésions  commanderait  une 
intervention  chirurgicale  large,  aussi  large  que  pour 
un  cancer  du  corps  confirmé. 

Borras  (5)  rappelle  l’intérêt  que  présente  la  réac¬ 
tion  d’Ascheini-Zondek,  non  seulement  pour  dépis¬ 
ter  la  grossesse,  mais  pour,  différencier  l’état  de  gros¬ 
sesse  de  la  môle  hydatiforme  et  du  chorio-épithé¬ 
liome  qui  donnent  une  réaction  très  fortement  posi¬ 
tive.  • 

Balkow  (6)  propose,  dans  le  but  de  dépister  une 
récidive,  de  rechercher  cette  réaction,  jusqu’à  ce 
qu’elle  devienne  négative,  chez  toute  femme  ayant 
éliminé  une  môle  ou  ayant  été  traitée  pour  chorio- 
épithéliome  malin. 

Des  récentes  communications  sur  la  question  déjà 
tellement  discutée  des  avantages  respectifs  de  Vhys- 
térectoniie  totale  ou  subtotale,  montrent  une  fois 
de  plus  que  les  partisans  de  l’mi  et  de  l’autre  camp 
sont  restés  sur  leurs  positions.  E.  Forgue  (7)  explique 

(1)  Hogler,  Archiv  jür  Gynàk.,  22  Juillet  1932. 

(2)  lUBAS,  Zcntral.  für  Gynàk.,  25  lévrier  1933. 

(3)  MncuLicz,  Radecki  et  Vollracht,  Zentral.  für  Gynàk., 
2  av'ril  1932. 

(4)  I„-G.  Gasne,  Thèse  de  Bordeaux,  février  1933. 

(5)  Borras,  Rcvista  mcdica,  mars  193^. 

(6)  Balkow,  Zentral.  für  Gynàk.,  21  janvier  1933. 

(7)  E.  Foroue,  Presse  médicale,  28  septembre  1932. 
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comment  son  expérience  personnelle  l’a  amené  peu 
à  peu  à  pratiquer  des  totales  de  plus  en  plus  fré¬ 
quentes.  En.  sa  faveur,  il  développe  les  argiunents 
suivants  :  la  valeur  éminente  du  drainage  vaginal, 
la  fréquence  des  lésions  latentes  du  col,  la  garantie 
contre  les  transformations  malignes  éventuelles  du 
moignon  cervical,  la  rectification  des  chiffres  com¬ 
parés  de  mortalité  opératoire.  En  effet,  si  d’ordinaire, 
dans  les  stàtistiques  globales,  la  mortalité  semble 
légèrement  plus  élevée  dans  la  totale,  elle  ne  donne 
pas  une  idée  exacte  du  problème,  «  car  il  ne  faut 
pas  oublier  que  les  opérateurs  qui  font  habituelle¬ 
ment  la  subtotale,  réservent  la  totale  aux  plus  mau¬ 
vais  cas  »  (Labey).  Aussi,  l’auteur,  tablant  sur  la 
somme  des  cas  d’hystérectomies  totales  effectuées 
par  im  même  chirurgien  la  pratiquant  systématique¬ 
ment,  cite  entre  autres  exemples  la  statistique  des 
Mayo  qui  enregistrent  une  mortalité  de  1,3  p.  100 
pour  les  subtotales  et  1,8  p.  100  pour  les  totales! 
J.-L.  Pâme  (8),  repoussant  les  conclusions  de  ce 
travail,  maintient  son  point  de  vue  favorable  à 
l’hystérectomie  subtotale,  dont  le  principal  avan¬ 
tage  est  la  simplicité  technique.  Okinczyc  (9)  ne 
veut  pas  sacrifier  à  des  goûts  personnels  ou  à  des 
commodités  techniques  et  reconnsfit  à  chacune  de 
ces  deux  interventions  des  indications  bien  particu¬ 
lières.  Pom  cet  autem,  si  l’on  tient  compte  des  cas 
choisis,  les  résultats  immédiats  ou  éloignés  sont 
sensiblement  comparables.  R.  Devent  (10)  rapporte 
les  opinions  des  divers  autems  sm  la  fréquence  des' 
néoplasies  du  col  restant)  certains  d’entre  eùx  ne 
considèrent  comme  cancer  authentique  du  col  res¬ 
tant  que  ceux  apparaissant  trois  ans  au  moins  après 
l’opération.  D.-P.  Mevel  (ii)  a  consacré  Sa  thèse  à 
ce  sujet.  ' 

(8)  J.-I,.  Faure,  Presse  médicale,-  14  janvier  1933. 

(g)  Okinczyc,  Gyn.  et  Obsl.,  mars  1933. 

(10)  R.  Eevent,  Gazette  des  hôpitaux,  ii  novembre  1933. 

(1 1)  Tv.-P.  Mevel,  Tlièse  de  Bordeaux,  1932. 


Le  Gérant  :  J.-B.  BAIDDISRE. 
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Hommage 

à 

É.  ROUX  et  A.  CALMETTE 


I<e  Comité  de  rédaction  de  Paris  médical  a 
estimé  qu’il  n’était  de  meilleur  moyen  d’honorer 
la  mémoire  des  deux  grands  savants  qui  viennent 
de  disparaître,  Émile  Roux  et  Albert  Calmette, 
et  de  leur  exprimer  sa  vénération  et  son  admira¬ 
tion  pour  l’œuvre  grandiose  qu’ils  ont  accomplie, 
qu’en  consacrant  un  numéro  entier  de  ce  journal 
à  la  reproduction  de  leurs  travaux  les  plus  mar¬ 
quants  dans  l’iiistoire  de  la  médecine  mondiale- 
Certes,  beaucoup  d’autres  y  eussent  trouvé  leur 
place,  mais  l’étendue  de  leur  production  scienti¬ 
fique  ne  pouvait  permettre  de  les  condenser  en 
quelques  pages. 

Re  public  médical  voudra  donc  bien  trouver  ici 
la  reproduction  intégrale  ou  partielle  de  quelques 
mémoires  ou  communications  qui,  à  eux  seuls,  ont 
suffi  à  assurer  la  célébrité  de  leurs  auteurs. 

1°  Des  extraits  du  mémoire  d’Émile  Roux  et 
Yersin  sur  leurs  recherches  initiales  concernant 
la  diphtérie,  notamment  la  toxine  diphtérique, 
recherches  sans  lesqireües  Behring  n’aurait  pu 


mener  à  bien  ses  essais  de  sérothérapie  sur  l’ani¬ 
mal  ; 

2°  Da  communication  retentissante  d’Émile 
Roux  sur  l’application  de  la  sérothérapie  à  l’espèce 
humaine  ; 

3“  Des  extraits  du  mémoire  de  Roux  et  Vaillard 
sur  la  sérothérapie  antitétanique. 

De  Calmette  nous  reproduisons  : 

1°  Des  extraits  de  son  mémoire  sur  la  séro¬ 
thérapie  antivenimeuse  ; 

2°  Sa  commrmication  initiale  sur  la  vaccination 
préventive  antituberculeuse  par  le  BCG  ; 

3°  Des  extraits  de  son  premier  travail  sur  les 
Dispensaires  antituberculeux. 

Nous  espérons  ainsi  rappeler  à  nos  lecteurs, 
dans  toute  leur  originalité,  les  découvertes  essen¬ 
tielles  dont  l’humanité  entière  est  redevable  à  ses 
deux  grands  bienfaiteurs,  qui  ont  fructueusement 
continué  l’œuvre  géniale  de  Pasteur,  et  dont  la 
science  mondiale  déplore  actuellement  la  perte 
irrémédiable.  C.  Dopter. 


CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE 
DE  LA  DIPHTÉRIE  '  > 

E.  ROUX  et  A.  YERSIN 

Depuis  Bretonneau,  la  diphtérie  est  regardée 
comme  tme  maladie  spécifique  et  contagieuse  ; 
aussi  dans  ces  dernières  années  a-t-on  entrepris 
son  étude  au  moyen  des  méthodes  microbiennes 
qui  ont  déjà  permis  de  trouver  la  cause  de  beau¬ 
coup  d’autres  maladies  infectietises.  Nous  ne 
rappellerons  pas  ici  tous  les  microcoques  et  tous 
les  bacilles  que  l’on  a  retirés  des  fausses  mem¬ 
branes  diphtéri tiques,  et  qui  tour  à  tom  ont  été 
regardés  comme  spécifiques  par  ceux  qui  les  ont 
isolés  et  décrits.  Nous  parlerons  surtout  des  tra¬ 
vaux  de  M.  Klebs  et  de  M.  Dœffler  qui  ont  fourni 
des  données  exactes  sur  la  nature  de  la  diphtérie. 

M.  Klebs,  le  premier,  a  signalé  tin  bacille  spécial 
à  la  diphtérie,  il  a  décrit  sa  disposition  dans  les 
fausses  membranes  à  la  surface  des  muqueuses 

(i)  Annales  de  l'Jnstiiut  Pasteur,  décembre  i888. 


malades  ;  mais  c’est  à  M.  Dœffler  que  l’on  doit  le 
travail  le  plus  considérable  qui  ait  été  fait  sur  la 
question... 

Il  faut  reconnaître  que  si  le  travail  de  M.  Dœffler 
n’a  pas  résolu  la  question  de  l’étiologie  de  la 
diphtérie,  il  a  très  bien  préparé  l’étude  de  cette 
maladie.  Il  nous  a  servi  de  point  de  départ  dans 
les  recherches  que  nous  publions  aujourd’hui  et 
qui  nous  permettent  d’affirmer  que  le  bacille  de 
MM.  Klebs  et  Dœffler  est  le  bacille  spécifique  de 
la  diphtérie.  Én  effet,  nous  l’avons  trouvé  dans 
tous  les  cas  (15)  de  diphtérie  que  nous  avons 
examinés  ;  avec  les  cultures  pures  de  ce  bacille 
nous  avons,  comme  M.  Dœffler,  reproduit  les 
fausses  membranes  chez  les  animaux  ;  mais,  plus 
heureux  que  lui,  nous  avons  pu  leur  donner  des 
paralysies  analogues  à  celles  que  l’on  observe  chez 
l’homme  à  la  suite  de  la  diphtérie.  Enfin  nous 
avons  démontré  que  les  cultures  de  ce  bacille 
contiennent  rm  poison  qui,  selon  les  doses  aux¬ 
quelles  on  l’injecte,  tue  rapidement  les  animaux 
ou  leur  donne  des  paralysies  sans  l’intervention  de 
microbes  vivants. 
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T.  —  Bacille  de  la  diphtérie. 

Sa  séparation.  Ses  caractères.  Sa  culture. 

M.  Klebs  et  après  lui  M.  Ivœffler  ont  très  bien 
décrit  l’aspect  que  présente  au  microscope  la 
coupe  d’une  fausse  membrane  diphtéritique  et  de 
la  muqueuse  à  laquelle  elle  est  adhérente.  Dans  les 
cas  de  diphtérie  à  marche  rapide,  après  coloration 
des  coupes  au  bleu  de  méthylène,  on  voit  que  les 
parties  superficielles  de  la  fausse  membrane  sont 
formées  par  une  couche  de  petits  bacilles  presque 
à  l’état  de  pureté.  Ce  sont  les  bacilles  de  Klebs. 
Ils  sont  séparés  de  la  muqueuse,  dépouillée  de  son 
épithélium,  par  une  couche  de  fibrine  granuleuse 
et  par  un  réseau  fibrineux  adhérent  au  tissu 
muqueux,  dont  les  vaisseaux  très  dilatés  ont  laissé 
échapper  des  globules  rouges.  vSouvent  aussi  la 
zone  la  plus  superficielle  de  la  fausse  membrane 
contient  des  microbes  divers,  bâtonnets,  micro 
coques  et  chaînettes,  mélangés  aux  amas  de 
bacilles  de  Klebs  qui  sont  au  contraire  prédomi¬ 
nants  immédiatement  au-dessous.  Ces  petits 
bacilles,  disposés  comme  nous  venons  de  le  dire, 
sont  seuls  caractéristiques  de  la  diphtérie.  Ils  sont 
surtout  nombreux  dans  les  cas  très  infectieux 
tandis  que  les  autres  microbes  se  rencontrent  dans 
beaucoup  d’angines  qui  n’ont  rien  de  commun 
avec  la  diphtérie. 

Pour  extraire  de  ces  fausses  membranes  le 
bacille  spécifique  à  l’état  de  pureté,  voici  le  pro¬ 
cédé  que  nous  avons  suivi  ;  ü  diffère  très  peu  de 
celui  mis  en  œuvre  par  M.  Dœfïler.  Avec  un  fil  de 
platine,  on  étale  à  la  surface  d’un  tube  de  sérum 
coagulé  une  petite  parcelle  de  la  fausse  membrane. 
Avec  le  même  fil,  sans  le  recharger  de  semence, 
on  fait  plusieurs  stries  sur  différents  tubes  de 
sérum.  Dans  les  tubes  ensemencés  les  premiers  il 
se  développe,  à  la  température  de  33°,  le  long  des 
stries,  un  grand  nombre  de  colonies  variées  trop 
rapprochées  pour  être  reconnues,  mais  dans  les 
tubes  semés  en  dernier  lieu  les  colonies  sont  assez 
nettement  séparées  pour  que  l’on  puisse  distinguer 
2)armi  elles  du  bacille  spécifique.  Elles  se  pré¬ 
sentent  sous  forme  de  petites  taches  arrondies, 
blanc  grisâtre,  dont  le  centre  est  plus  opaque  que 
la  périphérie.  EUes  poussent  énergiquement  sur 
le  sérum  et  forment  bientôt  de  petites  plaques 
rondes,  grisâtres  et  saillantes.  Da  rapidité  du 
développement  sur  le  sérum  fait  que  les  colonies 
de  ce  bacille  sont  déjà  très  apparentes  avant  que 
les  organismes  d’impureté  aient  pullulé.  Dorsqu’on 
a  reconnu,  au  microscope,  qu’une  colonie  est  for¬ 
mée  de  bacilles  purs,  on  la  sème  de  la  même  façon 
sur  plusieurs  tubes  de  sérum  et  on  obtient  ainsi 
rapidement  des  cultures  pures. 


23  Décembre  Tg33. 

Des  colonies  du  bacille  de  La  diphtérie  croissent 
plus  lentement  sur  la  gélose  nutritive  que  sur  le 
sérum,  mais  elles  prennent  sur  ce  terrain  un 
aspect  très  caractéristique.  Au  lieu  de  faire  des 
plaques  à  la  façon  ordinaire  pour  séparer  les 
microbes  des  fausses  membranes,  nous  faisons  à 
la  surface  de  tubes  de  gélose  des  ensemencements 
successifs  au  moyen  du  fil  de  platine,  absolument 
comme  nous  l’avons  décrit  pour  les  tubes  de 
sérum.  De  développement  sur  la  gélose  se  fait 
bien  à  33°.  Au  bout  de  trente  à  quarante-huit 
heures,  sur  les  tubes  semés  en  dernier  lieu,  on 
distingue  de  petites  taches  blanches  plus  épaisses 
au  centre,  qui  sont  des  colonies  du  bacille  diphté¬ 
ritique . 

IL  —  Action  sur  les  animaux. 

Inoculation  sur  les  muqueuses.  —  Pour 
mettre  en  évidence  le  rôle  du  baciUe  de  Klebs 
dans  la  diphtérie,  on  devait  tout  d’abord  essayer 
de  reproduire,  avec  les  cultures  pures,  les  fausses 
membranes  diphtéritiques.  M.  DœfHer  y  a  parfaite¬ 
ment  réussi  sur  les  lapins,  les  ijigeons  et  les  poules, 
en  excoriant,  avec  un  fil  de  platine  chargé  de 
culture,  soit  la  muqueuse  du  pharynx,  soit  celle 
de  la  conjonctive  ou  même  celle  de  la  vulve  chez 
les  cobayes.  En  inoculant  de  la  même  façon  le 
bacille  de  Klebs  dans  la  trachée  des  lapins  et  des 
pigeons,  après  trachéotomie,  il  a  souvent  amené 
la  mort  de  ces  animaux.  Il  est  nécessaire  pour 
donner  la  maladie  de  léser  la  muqueuse  :  un 
simple  badigeonnage  sur  une  muqueuse  same  ne 
suffit  pas  à  produire  les  membranes  croupales. 

Nous  ne  poirvons  que  confirmer  les  résultats  de 
M.  DœfHer  ;  les  animaux  de  nos  expériences  se 
sont  comportés  comme  ceux  des  siennes,  avec 
cette  différence  toutefois  que  l’issue  fatale  est 
pour  ainsi  dire  la  règle  pour  nos  inoculés  après 
trachéotomie.  D’affection  que  l’on  produit  ainsi 
chez  le  lapin  rappelle  le  croup  chez  l’homme.  Da 
difficulté  que  l’animal  éprouve  à  respirer,  le  bruit 
que  fait  l’air  en  passant  par  la  trachée  obstruée, 
l’aspect  de  la  trachée  congestionnée  et  tapissée  de 
fausses  membranes,  le  gonflement  œdémateux  des 
tissus  et  des  ganglions  du  cou,  rendent  cette 
ressemblance  absolument  frappante. 

Inoculations  sous-cutanées.  —  M.  DœfHer  a 
trouvé  que  chez  le  lapin  et  le  pigeon  l’inoculation 
sous-cutanée  était  loin  d’être  aussi  meurtrière 
que  l'inoculation  dans  la  trachée.  D’injection  sous 
la  peau  des  pigeons  et  des  lapins  ne  faisait  pas 
mourir  ces  animaux,  mais  produisait  simplement 
une  nécrose  des  tissus.  Des  cultures  que  nous 
avons  obtenues  sont  beaucoup  plus  actives  que 
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celles  de  M.  Ivœffler,  puisqu’elles  tuent  les  pigeons 
et  les  lapins  qui  les  reçoivent  sous  la  peau.  I^’in- 
troduction,  dans  le  muscle  pectoral  et  le  tissu 
sous-cutané  des  pigeons,  d’un  centimètre  cube 
d’ime  treizième  culture  de  diphtérie,  a  causé  leur 
mort  en  moins  de  soixante  heures.  Ils  succombent 
encore  avec  des  doses  inférieures  à  un  demi-centi¬ 
mètre  cube,  mais  ils  se  rétablissent  le  plus  souvent 
lorsqu’ils  sont  inoculés  avec  un  cinquième  de  centi¬ 
mètre  cube.  Al’autopsie,  on  trouve  au  point  d’ino¬ 
culation,  sous  la  peau  et  dans  le  muscle,  un  petit 
endm't  grisâtre  et  tm  œdème  gélatineux.  I^e 
muscle  qui  a  reçu  une  partie  du  liquide  est  gonflé 
et  ses  flbres  ont  une  teinte  jaune.  On  ne  rencontre 
aucune  lésion  apparente  des  organes  internes,  si 
ce  n’est  de  la  congestion.  I^es  vaisseaux  sont  dila¬ 
tés  et  contiennent  un  sang  noir  et  mal  coagulé. 

I,es  lapins  meurent  aussi  après  une  inoculation 
sous-cutanée,  si  celle-ci  a  été  faite  avec  tme  dose 
de  culture  suffisante.  Un  lapin,  qui  avait  reçu  sous 
la  peau  4  centimètres  cubes  d’une  treizième  cul¬ 
ture  dans  le  bouillon,  succomba  en  moins  de 
quatre  jours  ;  un  autre  qui  avait  été  inoculé  de 
la  même  manière,  avec  2  centimètres  cubes, 
mourut  le  cinquième  jour,  tandis  qu’un  troisième, 
auquel  on  avait  injecté  seulement  i  centimètre 
cube  de  la  même  culture,  finit  par  se  rétablir. 
Après  l’introduction  du  bacille  de  la  diphtérie 
sous  la  peau  d’un  lapin,  on  observe  bientôt  un 
œdème  considérable  ;  l’animal  devient  triste,  on 
mange  plus  et  meurt  sans  convulsions,  dans  l’atti¬ 
tude  où  il  se  trouve.  U’autopsie  montre  au  point 
d’inoculation  un  œdème  étendu  infiltrant  un  tissu 
induré  avec  piqueté  hémorragique,  un  gonflement 
des  ganglions  de  l’aine  et  de  l’aisselle,  tme  conges¬ 
tion  de  l’épiploon  et  du  mésentère  avec  de  petites 
ecchymoses  le  long  des  vaisseaux.  Ue  foie  fiables 
présente  tme  teinte  jaune,  et  il  est  le  siège  d’une 
dégénérescence  graisseuse.  1,’ épanchement  pleuré¬ 
tique  est  exceptionnel  et  les  poumons  sont  presque 
toujours  sains. 

Les  cobayes  sont  plus  sensibles  que  les  lapins  à 
l’action  du  bacille  de  la  diphtérie.  L’introduction 
sous  leur  peau  d’une  petite  quantité  de  culture 
amène  toujours  la  mort,  souvent  en  moins  de 
trente-six  heures,  avec  des  lésions  t5q)iques  que 
M.  Lœffler  a  bien  décrites.  Ces  lésions  consistent 
en  un  enduit  membraneux  grisâtre  limité  au  point 
d’inoculation,  en  un  œdème  gélatineux  plus  ou 
moins  étendu,  et  en  une  dilatation  générale  des 
vaisseaux  qui  se  traduit  par  la  congestion  des 
ganglions  et  des  organes  internes,  principalement 
des  capsules  surrénales.  Le  plus  souvent  un 
épanchement  séreux  remplit  les  plèvres,  et  parfois 
lé  tissu  pulmonaire  est  splénisé.  H  est  remarquable 


que  la  pleurésie,  qui  est  la  règle  chez  le  cobaye 
après  l’inoculation  de  la  diphtérie,  ne  se  rencontre 
que  très  rarement  chez  le  lapin  ;  au  contraire,  la 
dégénérescence  du  foie,  qui  est  fréquente  chez  le 
lapin,  manque  chez  le  cobaye. 

Injections  intraveineuses.  —  L’injection 
intraveineuse  de  nos  cultures  pures  sur  sérum  ou 
dans  du  bouillon  nous  a  donné  chez  les  lapins  des 
résultats  différents  de  ceux  qu’a  obtenus  M.  Lœf- 


L.  Roux  en  1908. 

fier.  Cet  auteur  n’a  jamais  vu  mourir  les  lapins  à 
la  suite  de  ces  inoculations  ;  au  contraire,  leur 
mort  est  la  règle  après  l’injection  intraveineuse 
de  nos  cultures.  A  la  fin  de  ce  mémoire,  on  trou¬ 
vera  le  récit  de  plusieurs  expériences  faites  sur  ce 
point  ;  nous  nous  bornerons  à  dire  qu’à  la  suite  de 
l’introduction  dans  leurs  veines  d’un  centimètre 
cube  de  culture,  les  lapins  meurent  en  général  en 
moins  de  soixante  heures.  Les  lésions  que  l’on 
trouve  à  l’autopsie  sont  une  congestion  générale 
des  organes  abdominaux,  une  dilatation  des  vais¬ 
seaux,  le  gonflement  des  gangUons,  une  néphrite 
aiguë  et  très  souvent  une  dégénérescence  grais¬ 
seuse  du  foie  qui  présente  une  teinte  jaime  dont 
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nous  avons  déjà  parlé.  Chez  les  animaux  qui  ne 
succombent  pas  dans  un  aussi  court  délai,  il 
survient  au  bout  de  quelques  jours  des  paralysies 
typiques  sur  lesquelles  nous  reviendrons  plus  tard... 

Recherche  du  bacille  de  la  diphtérie  dans 
les  organes.  —  Un  des  points  les  plus  intéres¬ 
sants  dans  l’histoire  de  la  diphtérie  est  le  suivant  : 
à  savoir  que  l’on  ne  trouve  l’organisme  pathogène 
que  dans  les  fausses  membranes  et  qu’il  est 
absent  des  organes  et  du  sang  des  personnes  qui 
ont  succombé  à  cette  maladie.  Il  en  est  de  même 
chez  les  animaux  qui  meurent  à  la  suite  d’ime 
infection  expérimentale.  M,  Loeffler  n’a  jamais 
trouvé  le  bacille  de  Klebs  qu’au  point  de  l’inocu¬ 
lation.  Nous  avons  fait  un  grand  nombre  d’expé¬ 
riences  poru  savoir  si  avant  la  mort  il  ne'  se  fait 
pas  en  quelque  point  du  corps  de  l’animal  une 
culture  plus  ou  moins  abondante,  mais  de.  courte 
durée.  Nous  avons  inoculé  une  série  de  cobayes 
sous  la  peau  et  nous  les  avons  sacrifiés  de  deux 
heures  en  deux  heures  à  partir  du  moment  de 
l’inoculation.  Déjà  après  quatre  heures,  l’œdème 
est  manifeste  au  point  de  l’inoculation  ;  les 
bacilles  augmentent  dans  cet  œdème  local  jusqu’à 
la  sixième  ou  la  huitième  heure  ;  un  certain 
pombré  sont  enfermés  dans  les  cellules,  mais  bien¬ 
tôt  leur  nombre  va  en  décroissant,  et  au  moment 
de  la  mort  de  l’animal  il  y  a  moins  de  microbes 
au  lieu  de  l’injection  qu’ü  n’y  en  avait  six  ou 
huit  heures  après  qu’elle  venait  d’être  faite, 
ï^’ensemencement  du  sang  et  de  la  pulpe  des 
organes  des  cobayes  ainsi  sacrifiés  reste  stérile. 
Une  seule  fois,  .chez  tm  cobaye  pendu  après  la 
sixième  heure,  la  pulpe  du  foie  a  donné  une 
cidtiire.  De  liquide  péritonéal,  quand  l’inoculation 
est  faite  sous  la  peau  du  ventre,  et  l’œdème 
local  ont  seuls  donné  constamment  des  ciiltures- 
De  liquide  pleurétique  de  cobayes  morts  de 
diphtérie,  injecté  à  la  dose  de  plusieurs  centimètres 
cubes  à  d’autres  cobayes,  ne  leur  a  causé  aucun 
malaise.  Le  sang  et  les  organes  ne  renferment 
donc  que  très  accidentellement  le  bacille  de  la 
diphtérie,  il  n’y  pullule  pas.  Il  semble  même  qu’au 
point  d’inoculation  son  développement  soit  bien¬ 
tôt  entravé.  Cette  particularité  rend  très  difficile 
la  transmission  de  la  maladie  d’im  animal  à  im 
autre  au  moyen  des  produits  recueillis  à  l’autopsie. 
Quand  on  inocule  un  s.econd  cobaye  avec  la  fausse 
membrane  ou  l’œdème  d’un  premier  qui  vient  de 
succomber,  ce  second  cobaye  meurt  avec  im 
retard  considérable,  et  un  troisième  inoculé  avec 
les  matières  prises  à  l’autopsie  du  second  ne  meurt 
pas.  H  est  donc  impossible  de  faire  des  passages 
svicçessifs. 

. .  ^  On  fle  trouve,  pas  non  plus,  à  l’examen 
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microscope,  de  microbes  dans  le  sang  ni  dans  les 
organes  des  lapins  qui  ont  succombé  à  l’injection 
intraveineuse  de  culture  de  diphtérie.  Il  faut 
semer  de  grandes  quantités  de  sang  ou  de  pulpe  de 
rate  pour  obtenir  de  temps  en  temps  une  culture. 
A  aucun  moment,  avant  la  mort  de  l’animal,  on 
ne  peut  surprendre  tme  culture  notable  dans  le 
sang  ou  les  organes.  La  rate  d’un  lapin,  sacrifié 
par  pendaison  vingt-quatre  heures  après  avoir 
reçu  un  centimètre  cube  de  culture  dans  lesveines, 
est  enlevée,  avec  pureté,  et  introduite  tout  entière 
dans  un  tube  stérilisé.  Après  plusieurs  jours  passés 
à  l’étuve  à  33°,  aucun  organisme  ne  s’est  développé 
dans  cette  rate.  Si  l’animal  a  été  sacrifié  seulement 
cinq  ou  six  heures  après  l’injection,  on  ne  trouve 
que  très  difficilement  des  bacilles  au  microscope, 
mais  la  rate  mise  à  l’étuve  avec  les  précautions 
que  nous  venons  de  dire  pullule  de  microbes  de  la 
diphtérie  après  douze  ou  vingt-quatre  heures. 
Cependant,  ces  lapins,  chez  lesquels  ü  n’y  a  plus 
de  microbes  diphtéritiques  seize  heures  après  leur 
introduction  dans  le  sang,  succombent  vers  la 
trentième  ou  trente-sixième  heure.  La  maladie 
poursuit  son  cours  malgré  la  disparition  du  bacUle 
qui  la  cause.  Nous  verrons  plus  tard  l’expUcation 
de  ces  faits  qui  paraissent  si  différents  de  ceux  que 
l’on  observe  d’ordinaire  dans  le  cours  des  autres 
maladies  infectieuses. 

III.  — •  Des  paralysies  diphtériques 
expérimentales. 

Dans  son  mémoire  que  nous  avons  déjà  si  sou¬ 
vent  cité,  M.  Lœffier  écrit  qu’il  n’a  pas  vu  de 
paralysie  diphtéritique  survenir  chez  les  animaux 
qui  avaient  résisté  à  l’inoculation  du  bacille  de 
Klebs.  Pour  mettre  sur  leurs  gardes  les  expérimen¬ 
tateurs  qui  croiraient  avoir  produit  des  paralysies 
diphtéritiques,  il  rapporte  l’histoire  d’im  pigeon 
qui  guérit  après  une  inoculation  dans  la  bouche 
et  au  muscle  pectoral.  Quatre  semaines  après,  le 
pigeon  présentait  de  la  faiblesse  des  jambes  et  des 
aües,  au  point  que  les  mouvements  étaient  impos¬ 
sibles.  Après  une  durée  de  quinze  jours,  cet  état' 
s’améliora  et  l’animal  revint  à  la  santé.  Inoculé 
une  seconde  fois,  il  fut  pris  de  nouveau  de  troubles 
moteurs  et  mourut.  A  l’autopsie,  M.  Lœffier 
trouva  des  dépôts  d’acide  urique  dans  les  articula¬ 
tions  et  sur  les  tendons  ;  il  en  conclut  que  le  pigeon 
avait  souffert  d’une  arthrite  urique  récidivée  après 
la  seconde  inoculation.  De  même,  une  poule 
inoculée  dans  la  trachée  ne  pouvait  se  tenir 
debout  que  les  jambes  écartées,  elle  présentait  de 
l’incoordination  des  mouvements  et  était  dan,»; 
l’impossibilité  de  voler,  et  cela  quatre  semaines 
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^rès  l’inoculation.  Cette  poule  fut  sacrifiée,  et 
lautopsie  montra  une  déviation  du  sternum  et  des 
côtes  avec  atrophie  des  muscles  et  ramollissement 
des  vertèbres.  I/’auteur  conclut  à  du  rachitisme. 
Un  autre  pigeon,  inoculé  à  la  diphtérie,  fut  pris 
aussi  de  troubles  moteurs  :  M.  Ivoeffier  les  attribue 
à  un  myxome  qu’il  trouva  dans  le  canal  rachidien. 

Comme  ü  est  possible,  avec  des  microbes  divers, 
de  provoquer  sur  les  muqueuses  des  animaux  des 
fausses  membranes  semblables  à  celles  de  la 
diphtérie,  cette  absence  constante  d’un  phéno¬ 
mène  aussi  caractéristique  que  la  paralysie  était 
bien  faite  pour  faire  douter  que  le  baciUe  de 
MM.  Klebs  et  UœfHer  fût  la  cause  de  la  diphtérie. 

Des  paralysies  s’observent  cependant  chez  les 
animaux  inoculés  de  la  diphtérie,  soit  dans  la 
trachée,  soit  sous  la  peau.  C’est  même  un  phéno¬ 
mène  très  fréquent  lorsque  les  animaux  ne  suc¬ 
combent  pas  à  une  intoxication  trop  rapide. 

x®  Paralysies  à  la  suite  de  rinoculation 
dans  le  pharynx  et  dans  la  trachée.  —  De 
premier  exemple  de  paralysie  diphtérique  expéri¬ 
mentale  que  nous  ayons  observé  nous  a  été  doimé 
par  im  pigeon  inoculé  dans  le  pharynx  avec  une 
culture  pure  du  bacille  de  M.  Elebs.  Après  avoir 
eu^de  belles  fausses  membranes,  ce  pigeon  parais¬ 
sait  guéri  lorsque,  après  trois  semaines,  il  devint 
faible,  au  point  qu’il  se  tenait  difficilement  debout 
et  que,  quand  on  l’obligeait  à  marcher,  il  avançait 
à  peine  de  quelques  pas,  les  pattes  écartées,  puis 
tombait  en  avant.  Il  ne  pouvait  se  relever  quand 
on  le  mettait  sur  le  dos,  et  n’avait  aucnne  force 
dans  les  ailes.  Cet  état  de  faiblesse  musculaire 
dura  une  semaine;  il  survint  alors  une  améhora- 
tion  dans  les  mouvements  des  pattes.  Cependant 
l’animal  finit  par  mourir  cinq  semaines  après 
l’inoculation.  A  l'autopsie,  on  constata  une 
grande  maigreur  générale,  mais  aucune  lésion  des 
articulations  ou  du  système  nerveux  quij  pût 
expliquer  les  troubles  moteurs.  N’est-ce  pas  là  xm 
exemple  de  paralysie  diphtérique  caractéristique 
succédant  à  une  angine  provoquée  ? 

Uorsque  les  lapins  résistent  aux  accidents 
immédiats  que  provoque  l’inoculation  de  la  diphté¬ 
rie  dans  la  trachée,  ils  présentent  le  plus  souvent 
des  symptômes  paralytiques.  En  voici  un  exemple: 
un  lapin  inoculé  dans  la  trachée,  après  la  trachéo¬ 
tomie,  présenta  dès  le  second  jour  de  la  dyspnée, 
■avec  respiration  bruyante,  et  parfois  dans  la 
gorge  comme  un  bruit  de  drapeau.  Des  symptômes 
s’amendèrent,  mais  le  sixième  jour  on  remarqua 
que  les  pattes  de  derrière  étaient  paralysées,  elles 
ne  se  détendaient  plus  dans  la  marche  et  l’animal 
n’avançait  plus  qu'à  pas  petits  et  incomplets. 
■Cette  paralysie  devint  rapidement  progre.ssive  et 


le  lapin  mourut.  Des  ganglions  du  cou  étaient  gros 
et  oedémateux,  la  trachée  congestionnée  ne  conte¬ 
nait  plus  de  fausses  membranes,  le  poumon  était 
œdématié. 

2°  Paralysies  à  la  suite  d’injection  intra¬ 
veineuse.  —  Nous  avons  dit  qu’à  la  suite  de 
l’injection  d’un  centimètre  cube  de  culture  de 
diphtérie  dans  les  vemes  les  lapins  mouraient  fré¬ 
quemment  en  moins  de  quatre  jours.  De  plus  sou¬ 
vent,  la  maladie  se  termine  par  une  paralysie  qui 
s’étend  à  tout  le  corps  et  qui  ne  précède  la  mort 
que  de  quelques  secondes.  Lorsque  la  mort  ne  sur¬ 
vient  pas  dans  un  délai  aussi  court,  la  paralysie 
est  plus  facüe  à  observer.  Elle  débute  d’ordinaire 
par  le  train  postérieur,  et  parfois  elle  est  si  rapi¬ 
dement  progressive  qu’en  un  ou  deux  jours  elle  a 
envahi  tout  le  corps,  et  que  l’animal  meurt  par 
arrêt  de  la  respiration  et  du  cœur.  D’autres  fois, 
la  paralysie  reste  limitée  pendant  un  certain 
temps  aux  pattes  postérieures  ;  elle  commence 
par  une  faiblesse  des  muscles  qui  donne  à  la 
démarche  une  allure  particulière,  puis  elle  devient 
plus  complète,  et  les  mouvements  du  train  anté¬ 
rieur  sont  seuls  conservés.  La  maladie  est  presque 
toujours  envahissante  ;  la  paralysie  gagne  le  cou 
et  les  membres  antérieurs.  Il  n’est  pas  rare  de  voir 
la  mort  survenir  subitement  sans  convulsions, 
surprenant  l’animal  dans  l’attitude  dans  laquelle 
on  venait  de  le  voir  quelques  instants  auparavant. 
Un  groupe  de  muscles  peut  être  frappé  tout 
d’abord  ;  ainsi,  on  voit  des  lapins  dont  les  pattes 
de  derrière  sont  écartées  du  corps,  comme  si 
l’action  des  adducteurs  était  supprimée.  Quand 
üs  marchent,  leurs  membres  postérieurs  ne  se 
détendent  plus,  ils  avancent  l’un  après  l’autre 
sans  se  détacher  du  sol.  Lorsque  les  pattes  de 
devant  sont  atteintes  à  leur  tour,  l’aUure  devient 
comme  rampante.  Bien  que  la  paraplégie  soit  le 
début  le  plus  fréquent,  la  paralysie  peut  aussi  por¬ 
ter  sur  les  muscles  du  cou,  de  façon  que  la  tête 
ne  peut  se  soulever  du  sol,  et  aussi  sur  les  muscles 
du  larynx,  ce  qui  donne  de  la  raucité  à  la  voix. 

A  l’autopsie  de  ces  lapins  paralytiques,  on 
trouve,  quand  la  maladie  n’a  pas  trop  duré,  de  la 
congestion  des  ganglions  et  des  divers  organes,  un 
état  graisseux  du  foie.  Quelquefois  la  consistance 
de  la  moelle  épinière  a  paru  diminuée. 

Les  pigeons  guérissent  de  ces  paralysies  bien 
plus  fréquemment  que  les  lapins,  chez  lesquels' 
elles  sont  presque  toujours  mortelles. 

L’existence  de  ces  paralysies,  à  la  smte  de 
l’inocnlation  du  microbe  de  MM.  Klebs  et  Lœflfier, 
complète  la  ressemblance  de  la  maladie  expérimen¬ 
tale  avec  la  maladie  naturelle  et  établit  d’une 
façon  certaine  le  rôle  spécifique  de  ce  bacille. 


TRIADE  HYPNOTIQUE. ANALGÉSIQUE. ANTISPASMODIQUL 


DIAL 


INSOMNIE  NERVEUSE 


lÊTÉ.  ÉMOTIVITÉ 


DIDIAL 


(  Diallylbarbit 


INSOMNIE-DOULEUR 


EPILEPSIE  HYSTÉRIE 


Laboratoires  CIBA,  0.  ROLLAND,  109  à  1 13,  bout,  de  a  Part>Dien,  Lyon 


CHOAY-  46. rue  Théophile' 'Gautier- PARIS  (XVI f) 


OPOTHÉRAPIE  SIMPLE 
OPOTHÉRAPIE  ASSOCIÉE  >SyArC/2/v« 
EXTRAITS  TOTAUX  1  Cach.i. 

(Poudres  d’Organes)  |  Comprimé. 

EXTRAITS  INJECTABLES  j 


RAIN  SYSTÈME  HERVEUX 

11^  ï%  I  V  Eh  stimulant  de.  fonctions  organiques 

inno  RROMO  rHL(TRURF^  NERVOSISME.  ASTHÉNIE.  SURMENAGE.  CONVALESCENCES,  chez  rAHnii' 
UUU-bKUMU-L^HLUKUKh  LYMPHATISME.  TROUBLES  DE  CROISSANCE,  RACHITISME,  chez  rMurt. 

(BAIN  MARIN  COMPLET)  littératiire.  Échantilloiu  I  LANCOSME.  71,  At.  Victor-Enunaniiel  III  —  1».—  (»•) 


Les  Maladies  du  Cuir  chevelu 

Par  le  D'  Panl  GASTOU 
1  vol.  in-1*  de  9S  pages,  avec  19  phologr .  8  fr. 


MOK  ÆtÆJPOS 

à  ÉCULLY  (Rhône)  à  7  kil.  de  Lyon 

Maison  de  régime  moderne  très  confortable  à  300“  d'altitude. 

DYSPEPTIQUES 
NEURASTHENIQUES 
DIABÉTIQUES 
ALBUMINURIQUES 
TOXICOMANES  (Cure  spéciale  douce) 

NI  CONTAGIEUX,  NI  MENTAUX 

Directeurs  :  M.  Henri  FEUILLADE,  ^ 

M.  Maurice  FEUILLADE, 

Apcien  interne  de.  hdpitnnz  de  Lyon,  chef  de  cliniqne  nenro-piycUetriqne 

Médecin-Résidant  :  M.  PATHAULT, 

Ancien  interne  des  Hôpitaux  de  Paris 


La  Sédimentation  globulaire 

J'en  application  à  Vhÿdrologie 

Par  Michel  MOSINGER  et  René  GRIMAUD 

Interne,  de.  bftpltauz  de  Nancy, 
rlpiamd.  d'hydiologie  et  de  climatologie  mddlcalea. 
Préface  du  professeur  Maurice  PERRIN  (de  Nancy) 

I  volume  tn-i6  de  144  pages .  12  fr. 


ASCÉINE 


MIERS  ■  SALMIERE 

(LOT) 

SOURCE  SULFATEE  SODIQUE  FROIDE 

Eau  laxative  diurétique.  —  Eau  de  régime  des 
CONSTIPÉS  et  des  OBÈSES.  —  Traitement  des 
Entéro-Colites  et  Appendicites  chroniques. 

EAU  D'EXPORTATION.  -  CONSERVATION  ASSURÉE 
5irft«n  ihtrmaU  é*  Md  è  Ochtifê. 


Munc  -  KNuiATisiE  •  wm 


LA  MEDICATIOM 
OPOTHÉRAPIQUE 


LABORATOIRES 


ROUX,  V^ERSIN.  CONTRIBUTION  A  L’ÉTUDE  DE  LA  DIPHTERIE  519 


IV.  —  Le  poison  diphtéritique. 

Nous  avons  vu  que  le  bacille  de  la  diphtérie  ne 
pullide  pas  dans  les  organes  des  personnes  ou  des 
animaux  atteints  de  cette  maladie,  qu’on  ne  le 
trouve  que  dans  les  fausses  membranes  ou  au 
point  d’inoculation.  Comment  une  culture  en 
un  point  restreint  du  corps  donne-t-elle  lieu  à  une 


filtre,  et  le  liquide  obtenu  est  parfaitement  limpide 
et  légèrement  acide.  Il  ne  contient  aucun  orga¬ 
nisme  vivant  ;  laissé  à  l’étuve,  il  ne  se  trouble 
point  ;  ajouté  à  du  bouillon  alcalin,  il  ne  donne  pas 
de  culture  ;  introduit  aux  doses  de  2  à  4  centi¬ 
mètres  cubes  sous  la  peau  des  animaux,  il  ne  les 
rend  pas  malades.  Il  n’en  est  plus  ainsi  si  on 
emploie  des  doses  plus  fortes,  si  l’on  injecte,  par 


infection  générale  et  à  des  lésions  vasculaires  de 
tous  les  organes  ?  On  a  pensé  qu’au  lieu  de  la 
culture  un  poison  très  actif  était  élaboré,  et  que  de 
là  il  se  répandait  dans  tout  l’organisme.  MM.  I,cef- 
fler  et  CErtel,  entre  autres,  croient  à  l’existence 
de  ce  poison.  M.  Baumgarten,  au  contraire,  pense 
qu’il  est  inutile  d’invoquer  l’action  d’un  produit 
chimique  hypothétique,  et  il  admet,  par  erreur, 
que  les  microbes  de  la  diphtérie  peuvent  envaliir 
les  organes. 

Ce  poison  diphtéritique  existe  cependant  et  on 
peut  le  mettre  en  évidence  dans  les  cultures  du 
bacille  de  Klebs. 

Filtrons  sur  porcelaine  une  culture  dans  du 
bouillon  de  veau,  après  qu’elle  est  restée  sept  jours 
à  l’étuve  ;  tous  les  microbes  sont  retenus  par  le 


exemple,  35  centimètres  cubes  dans  la  cavité 
péritonéale  d’un  cobaye  ou  dans  les  veines  d’un 
lapin.  Immédiatement  après  l’opération  le  cobaye 
paraît  bien  portant,  mais  après  deux  ou  trois  jours 
son  poil  se  hérisse,  il  ne  mange  plus,  un  écoule¬ 
ment  sanguinolent  se  produit  quelquefois  par 
l’urètre,  la  faiblesse  de  l’animal  va  en  augmen¬ 
tant,  sa  respiration  devient  irrégulière,  et  il  meurt 
le  cinquième  ou  le  sixième  jour  après  l’injection. 
A  l’autopsie,  les  ganglions  des  aisselles  et  des  aines 
sont  congestionnés,  tous  les  vaisseaux  sont  dilatés, 
surtout  ceux  des  reins  et  des  capsules  surrénales, 
l’urine  est  parfois  sanglante  ;  il  y  a  des  ecchymoses 
le  long  des  vaisseaux,  et  les  plèvre.s  contiennent  un 
épanchement  séreux. 

Ces  accidents  qui  suivent  l’injection  de  ces  pro 
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duits  diphtériques  solubles  varient  en  intensité 
selon  la  dose  du  poison  eontenu  dans  la  culture. 
Nous  avons  vu,  chez  un  cobaye,  de  la  dyspnée 
survenir  le  cinquième  jour  après  rbijection  et 
persister  pendant  toute  rme  semaine.  l,a  respira¬ 
tion  était  seulement  diaphragmatique  et  sacca¬ 
dée  ;  lorsqu’on  obligeait  l’animal  à  courir,  l’op¬ 
pression  devenait  si  forte  qu’ü  tombait  presque 
asphyxié.  Ces  symptômes  s’amendèrent  peu  à  peu 
et  le  cobaye  guérit.  Plus  tard,  il  succomba  à  une 
inoculation  sous-cutanée  de  bacille  de  la  diphtérie. 
Cette  observation  n’a-t-eUe  pas  la  plus  grande 
analogie  avec  celles  recueillies  chez  l’homme  et  où 
on  signale,  après  la  diphtérie,  la  paralysie  de 
certains  muscles  respiratoires  ? 

Les  symptômes  de  paralysie  ne  tardent  pas  à  se 
montrer  chez  les  lapins  qui  ont  reçu  cette  même 
dose  de  35  centimètres  cubes  de  liquide  filtré  dans 
les  veines.  Le  quatrième  ou  le  cinquième  jour, 
quelquefois  plus  tard,  de  la  faiblesse  musculaire 
survient  dans  le  train  postérieur,  elle  s’étend 
bientôt  à  tout  le  corps,  et  l’animal,  devenu  complè¬ 
tement  paralysé,  succombe  rapidement.  Lorsque 
l’intoxication  est  moins  aiguë,  la  paralysie  peut 
rester  quelque  temps  limitée  à  un  groupe  de 
muscles.  Dans  tm  cas,  les  muscles  extenseurs  des 
pattes  de  derrière  ne  fonctionnaient  plus  qu’avec 
une  extrême  difiiculté  ;  cet  état  était  accompagné 
de  raucité  de  la  voix  ;  ü  dura  deux  jours,  puis 
parut  s’améliorer,  mais  une  rechute  se  produisit 
avec  extension  de  la  paralysie  à  tout  le  corps,  et 
la  mort  survint  par  arrêt  de  la  respiration. 

Dans  les  cultures  plus  anciennes,  le  poison 
diphtéritique  est  plus  abondant  et  les  effets  de 
l’injection  du  liquide  filtré  sont  plus  rapides.  Un 
lapin  qui  reçoit  dans  les  veines  35  centimètres 
cubes  du  liquide  préparé  avec  une  culture  âgée  de 
quarante-deux  jours  ne  paraît  éprouver  aucun 
malaise  pendant  les  deux  premières  heures  qui 
suivent  l’opération.  Plus  tard,  il  devient  inquiet  ; 
les  muscles  de  son  abdomen  semblent  relâchés,  il 
se  couche  fréquemment,  le  ventre  appliqué  sur  le 
sol  de  la  cage,  pour  se  relever  bientôt  ;  il  rend  des 
excréments  mous  et  parfois  est  pris  d’une  diarrhée 
profuse.  La  respiration  devient  anxieuse,  irrégu¬ 
lière.  L'animal  est  faible,  il  tremble  sur  ses  pattes, 
ne  peut  plus  se  mouvoir  et  meurt  sans  convulsions 
après  quelques  hoquets.  Toute  la  scène  s’est 
déroulée  en  cinq  ou  six  heures.  A  l’autopsie  on 
trouve  que  je  sang  est  mal  coagulé  et  que  les 
intestins  sont  distendus  par  un  liquide  diar¬ 
rhéique.  Un  cobaye  qui  reçoit  35  centimètres 
cubes  du  même  liquide  dans  le  péritoine  meurt 
dans  rme  dizaine  d’heures,  après  avoir  éprouvé 
ime  grande  gêne  à  respirer.  L’autopsie  montre  la 
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congestion  caractéristique  des  viscères,  surtout 
des  reins  et  des  capsides  surrénales,  et  surtout  un 
épanchement  dans  les  plèvres. 

Avec  les  cidtures  anciennes  dépouillées  de 
microbes,  nous  avons  donc  produit  une  diphtérie 
toxique,  suraiguë,  évoluant  en  quelques  heures. 


Quand  les  cultures  du  bacUle  de  la  diphtérie 
sont  aussi  chargées  de  produits  toxiques,  il  n’est 
pas  besoin,  pour  observer  ses  effets  sur  les  ani¬ 
maux,  d’employer  de  si  fortes  doses  et  de  recourir 
aux  injections  dans  les  veines  ou  dans  le  péritoine. 
Introduisons  sous  la  peau  d’une  série  de  cobayes 
des  quantités  de  liquide  toxique  débarrassé  de  mi¬ 
crobes,  variant  d’un  cinquième  de  centimètre  cube 
à  2  centimètres  cubes,  et  comparons  les  effets  de 
ces  injections  à  ceux  de  l’inoculation  d’tme  culture 
fraîche  de  bacilles  de  Klebs  pratiquée  sur  des 
cobayes  témoins.  Tous  les  animaux  qui  ont  reçu 
le  liquide  filtré  présentent  bientôt  im  œdème  au 
point  d’injection,  tout  comme  les  témoins  en  ont 
im  au  lieu  d’inoculation  ;  ils  sont  bientôt  hérissés 
et  ont  la  respiration  haletante  comme  ceux  qui 
ont  reçu  la  culture  vivante.  Ils  meurent  comme 
eux  sans  que  pendant  tout  le  temps  de  l’expé¬ 
rience  on  puisse  saisir  rme  différence  dans  l’atti¬ 
tude  des  tms  et  des  autres.  Les  cobayes  auxquels 
on  a  donné  le  plus  de  liquide  toxique  meurent  en 
moins  de  vingt-quatre  heures,  les  autres  en  qua¬ 
rante-huit  heures  ou  en  trois  jours  selon  les  doses 
reçues.  Les  lésions  sont  identiques,  qu’ils  aient 
succombé  à  l’injection  du  poison  diphtéritique  ou 
à  l’inoculation  du  bacille  de  la  diphtérie.  Même 
œdème,  même  tissu  induré  au  point  d’injection  ; 
seule  la  fausse  membrane  manque  chez  les  pre¬ 
miers.  Chez  tous,  même  congestion  hémorragique 
des  organes,  surtout  des  reins  et  des  capsules 
surrénales  ;  même  épanchement  dans  les  plèvres. 
La  maladie,  symptômes  et  lésions,  est  donnée 
aussi  sûrement  par  l’injection  du  poison  que  par 
l’inoculation  du  bacille. 

Pour  que  les  cobayes  résistent  à  ces  substances 
toxiques,  il  faut  les  leur  injecter  à  doses  très 
petites.  Des  cobayes  qui  avaient  reçu  sous  la  peau 
un  quinzième  de  centimètre  cube  de  liquide  filtré 
eurent  de  l’œdème  et  rme  nécrose  assez  étendue 
de  la  peau 

Les  lapins  meurent  comme  les  cobayes  à  la 
suite  de  l’injection  sous  la  peau  des  produits 
diphtéritiques  solubles.  Avec  des  doses  de  4  cen¬ 
timètres  cubes,  de  2  centimètres  cubes  et  de  i  cen¬ 
timètre  cube,  la  mort  survint  en  quarante-huit 
heures,  en  soixante  et  en  quatre-vingts  heures, 
avec  de  l’œdème  au  point  d’injection,  de  la  dila¬ 
tation  des  vaisseaux,  des  hémorragies,  et  cet  état 
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jatme  du  foie  sur  lequel  nous  avons  déjà  insisté. 
Les  pigeons  succombent  après  l’introduction  de 
moins  d’un  centimètre  cube  dans  le  muscle  pecto¬ 
ral. 

Il  suffit  d’introduire  trois  ou  quatre  gouttes  du 
même  liquide  sous  la  peau  pour  tuer  en  quelques 
heures  les  petits  oiseaux,  qui  de  tous  les  animaux 
sont  les  plus  sensibles  à  l’action  du  microbe  de  la 
diphtérie. 

Quant  aux  animaux,  comme  les  souris  et  les 
rats,  qui  ne  deviennent  pas  malades  quand  on 
leur  inoctde  sous  la  peau  de  grandes  quantités  de 
bacilles  de  Klebs,  üs  montrent  aussi  une  remar¬ 
quable  résistance  vis-à-vis  du  poison  diphtéri- 
tique.  Une  dose  de  2  centimètres  cubes,  qui  fait 
périr  im  lapin  de  3  kilogrammes  en  soixante 
heures,  est  sans  effet  sur  une  souris  du  poids  de 
10  grammes.  Chose  plus  surprenante  encore,  on 
n’observe  aucune  nécrose  de  la  peau,  chez  la 
souris,  au  point  d’injection,  tandis  que  l’injection 
des  doses  les  plus  faibles  (un  quinzième  de  centi¬ 
mètre  cube)  amène  une  mortification  étendue  de  la 
peau  des  cobayes.  Il  est  cependant  possible  de 
faire  périr  une  souris  avec  le  poison  diphtéritique 
en  concentrant  le  liquide  dans  le  vide  et  en  injec¬ 
tant  une  très  forte  dose  sous  un  petit  volume. 
Nous  avons  ainsi  tué  une  souris  en  faisant  péné¬ 
trer  sous  sa  peau  un  centimètre  cube  de  Uquide 
concentré  correspondant  à  17  centimètres  cubes  de 
hquide  toxique,  quantité  suffisante  pour  faire 
périr  plus  de  80  cobayes. 

L’injection  aux  animaux  de  doses  variables  du 
poison  soluble  de  la  diphtérie  nous  a  montré  les 
diverses  formes  de  l’intoxication  diphtéritique, 
depuis  celles  qui  amènent  la  mort  en  quelques 
heures  jusqu’à  celles  qui,  au  bout  d’un  temps  plus 
ou  moins  long,  se  traduisent  par  des  paralysies 
mortelles  ou  susceptibles  de  guérison.  Ces  mani¬ 
festations  tardives  sont  très  intéressantes,  et  si 
quelque  jour  on  est  conduit  à  un  emploi  des 
matières  solubles  élaborées  par  les  microbes  dans 
un  but  prophylactique,  il  ne  faudra  pas  perdre  de 
vue  cette  possibilité  d’une  action  dont  les  effets 
ne  se  verront  que  plus  tard.  Pour  l’emploi  de  ces 
substances,  ü  ne  sera  pas  suffisant  d’étabhr  quelle 
est  la  tolérance  immédiate  du  sujet  auquel  on  les 
administre,  mais  il  faudra  aussi  songer  aux  effets  à 
longue  échéance.  L’innocuité  de  la  vaccination 
chimique  devra  être  prouvée  dans  chaque  cas, 
avec  autant  de  précision  que  la  vaccination  par  les 
virus  vivants.  Les  essais  faits  par  l’un  de  nous 
semblent  montrer  que,  même  après  un  temps  très 
long,  les  produits  solubles  du  charbon,  de  la  septi¬ 
cémie  et  du  charbon  symptomatique  ne  causent 
aucune  affection  aux  animaux  qui  les  ont  reçus. 
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Il  n’en  est  pas  ainsi  pour  la  diphtérie  et  la  maladie 
causée  par  le  bacille  pyocyanique.  L’avenir  nous 
montrera  sans  doute  que  nombre  d’affections 
organiques  dont  nous  ne  voyons  pas  clairement  la 
cause  sont  dues  à  des  actions  tardives  de  ce  genre. 
Beaucoup  de  néphrites  ou  de  maladies  nerveuses 
dont  on  ignore  l’origine  ou  que  l’on  rapporte  à  des 
causes  banales  sont  peut-être  la  suite  d’une  infec¬ 
tion  microbienne  qui  a  passé  inaperçue. 

Quelle  est  la  nature  du  poison  diphtéritique  ? 

,  Est-ce  im  alcaloïde  ou  une  diastase  ?  Nous  sommes 
encore  trop  peu  avancés  pour  répondre  à  cette 
question  ;  nous  nous  contenterons  de  rapporter 
quelques  faits  qui  tendent  à  l’éclaircir.  L’activité 
de  la  matière  toxique  est  très  diminuée  par  la 
chaleur.  Un  liquide,  dont  2  centimètres  cubes 
injectés  sous  la  peau  tuent  un  lapin,  ne  cause 
plus  aucun  mal,  même  injecté  dans  les  veines  à  la 
dose  de  35  centimètres  cubes,  s’il  a  été  chauffé 
préalablement  à  100“  pendant  dix  minutes.  Et 
cependant  l’injection  intraveineuse  est  un  mode 
d’intoxication  plus  meurtrier  que  l’injection  sous 
la  peau.  Après  un  chauffage  de  deux  heures,  en 
tube  clos,  à  la  température  de  58°,  un  hquide  de 
culture  filtré  tuait  avec  un  long  retard  un  cobaye 
auquel  on  en  injectait  un  centimètre  cube.  Après 
deux  heures  de  chauffe,  il  causait,  à  la  même  dose, 
un  peu  d’œdème  au  point  d’injection  sans  amener 
la  mort.  Le  même  hquide  non  chauffé  tuait  les 
cobayes  à  la  dose  d’un  cinquième  de  centimètre 
cube.  Conservé  à  l’air,  le  poison  diphtéritique  paraît 
perdre  assez  vite  ses  propriétés  toxiques  ;  il  les 
garde  plus  longtemps  au  contraire  s’il  est  placé 
dans  des  tubes  clos  à  l’abri  de  l’air  et  de  la  lumière. 
La  filtration  sur  porcelaine  est  le  procédé  qui 
permet  le  mieux  de  séparer  le  hquide  de  culture 
du  bacille  et  qui  altère  le  moins  ses  propriétés 
toxiques.  Bien  que  nous  n’ayons  pas  isolé  la 
substance  active  des  cultures  de  diphtérie,  il  nous 
semble  que  la  manière  dont  eUe  se  comporte  à  la 
chaleur  et  à  l’air  nous  paraît  la  rapprocher  des 
diastases. 

Est-il  possible  d’accoutumer  les  animaux  au 
poison  diphtéritique  et  de  produire  chez  eux,  par 
ce  moyen,  l’immunité  contre  la  diphtérie  ? 
L’étude  de  cette  question  fera  l’objet  d’xm  pro¬ 
chain  mémoire.  Nous  croyons  qu’on  peut  déjà  se 
faire  une  idée  assez  juste  de  ce  qu’ü  serait  possible 
de  faire  pour  diminuer  le  nombre  des  cas  de 
diphtérie.  Toutes  les  expériences  sur  les  animaux 
tendent  à  prouver  que  le  microbe  de  la  diphtérie 
ne  se  développe  que  sur  une  muqueuse  déjà 
malade  ;  il  est  probable  que  le  plus  souvent  il  en 
est  ainsi  chez  l’homme.  Aussi  voit-on  que  la 
diphtérie  est  surtout  fréquente  à  la  suite  de  la 
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rougeole  et  de  la  scarlatine.  Un  ne  doit  donc  jamais 
négliger  l’angine  de  ces  deux  maladies,  il  faut 
pratiquer  fréquemment  des  lavages  phéniqués  de 
la  bouche  et  du  pharynx  chez  les  enfants  atteints 
de  rougeole  et  de  scarlatine,  puisque  l’acide  phé- 
nique  paraît  être  l’antiseptique  le  plus  efficace 
même  dans  le  cas  de  diphtérie  confirmée.  Cette 
précaution  devrait  être  suivie  systématiquement, 
surtout  dans  les  hôpitaux  d’enfants,  où  l’on  voit 
si  souvent  la  rougeole  et  la  scarlatine  se  compli¬ 
quer  de  diphtérie.  I,es  angines  les  plus  simples 
chez  les  enfants  exigent  les  mêmes  attentions. 
M.  Lœffier  a  observé  le  bacille  de  la  diphtérie  dans 
la  bouche  d’un  enfant  qui  n’avait  pas  cette  mala¬ 
die.  Peut-être  ce  bacille  est-il  répandu  ?  peut-être 
est-il  l’hôte  fréquent  et  inoffensif  de  la  bouche  et 
du  pharynx  ?  Dépourvu  de  virulence  et  impuis¬ 
sant  devant  une  muqueuse  saine,  il  se  développera 
si  la  muqueuse  s’enflamme  ou  se  dépouille  de  son 
revêtement  d’épithéhuni.  Sur  ce  miUeu  favorable 
il  reprendra  sa  virulence  et  élaborera  son  poison 
qui  va  pénétrer  l’organisme  ;  lui-même  sera  prêt 
pour  de  nouvelles  contagions. 

Ce  sont  là  des  hypothèses,  mais  elles  ne  sont  pas 
en  contradiction  avec  les  expériences  faites  et  elles 
en  suggèrent  de  nouvelles. 


COMMUNICATION  DE  M.  ROUX 
SUR  LA  SÉROTHÉRAPIE 
ANTIDIPHTÉRIQUE 

au  V/iJo  Congrès  international  d'Hygiène 
et  de  Démographie  tenu  à  Budapesth 
du  2  au  8  septembre  1894.  . 

M.  Roux.  —  Depuis  les  travatur  de  Behring  et 
de  Kitasato,  la  question  du  traitement  de  cer¬ 
taines  maladies  infectieuses  au  moyen  du  sérum 
d’animaux  immunisés  est  restée  à  l’ordre  du  jour. 
Des  premiers  essais  ont  été  relatifs  au  traitement 
du  tétanos,  mais,  malheureusement,  ils  n’ont 
pas  justifié  toutes  les  espérances  que  l’on  pouvait 
concevoir.  Cela  tient  sans  doute  à  ce  que,  lorsque 
le  premier  symptôme  du  tétanos  se  manifeste,  il 
est  déjà  trop  tard  et  que  la  maladie  est  entrée 
dans  sa  phase  dernière. 

Dans  la  diphtérie,  il  n’en  est  heureusement 
pas  de  même,  et,  de  par  l’apparition  des  fausses 
membranes,  nous  pouvons  surprendre  la  maladie 
dès  son  début.  Depuis  1891,  nous  poursuivons 
avec  M.  Martin  des  expériences  sur  le  traitement 
de  la  diphtérie  par  le  sérum  antitoxique  ;  mais, 
si  nous  en  présentons  seulement  aujourd’hui  les 
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résultats,  c’est  que  nous  attendions  qu’ils  fussent 
assez  nombreux  pour  bien  juger  la  méthode  ;  ils 
viennent  confirmer,  du  reste,  les  travaux  déjà 
publiés  par  Behring,  Ehrlich,  Boer,  Kossel  et 
Wassermann. 

Les  animaux  fournisseurs  du  sérum  antitoxi¬ 
que  sont  immunisés  contre  la  diphtérie,  c’est-à- 
dire  accoutumés  à  la  toxine  diphtérique  ;  il  est 
donc  indispensable  de  dire  quelques  mots  de  la 
préparation  de  celle-ci. 

La  toxine  est  produite  en  cultivant  le  bacille 
diphtérique  virulent  dans  du  bouillon,  au  contact 
de  l’air.  Dans  les  conditions  habituelles,  il  faut 
maintenir  les  cultures  pendant  des  mois  à  la  tem¬ 
pérature  de  37°  pour  que  le  poison  s’y  accumule. 
Un  procédé  plus  rapide  que  nous  avons  employé 
avec  M.  Yersin  consiste  à  faire  la  culture  dans  un 
courant  d’air  humide.  On  se  sert  de  vases  à  fond 
plat,  munis  d’une  tubulure  latérale  (vases  de 
l'ernbach),dans  lesquels  on  met  du  bouillon  alcalin 
peptonisé  à  2  p.  100,  de  façon  que  la  couche 
liquide  ait  une  faible  épaisseur.  Après  la  stérili¬ 
sation  à  l’autoclave,  on  sème  une  culture  récente 
de  bacille  diphtérique  très  virulent,  et  on  porte 
à  l’étuve  à  37°.  Lorsque  le  développement  est 
bien  commencé,  au  moyen  d’mi  dispositif  facile  à 
imaginer,  on  règle  le  courant  d’air  qui  pénètre 
par  le  col  de  chacun  des  matras,  après  avoir  bar¬ 
boté  dans  un  flacon  laveur.  Cet  agencement  est 
préférable  à  celui  qui  dispose  les  vases  de  culture 
les  uns  à  la  suite  des  autres  et  les  fait  tous  traver- 
serparle  même  courant  d’air.  Après  trois  semaines, 
un  mois  au  plus,  la  culture  est  suffisamment 
riche  en  toxine  pour  être  employée.  Sur  le  fond 
des  vases  on  voit  un  fort  dépôt  de  microbes  et 
à  la  surface  un  voile  formé  de  bacilles  plus  jeunes. 
A  ce  moment  la  réaction  est  fortement  alcaline. 
Tous  les  bacilles  diphtériques,  même  lorsqu’ils 
paraissent  également  vindents  potur  les  cobayes, 
ne  donnent  pas  les  mêmes  quantités  de  toxine 
dans  les  cultures.  L’essai  de  bacilles  de  diverses 
provenances  fera  reconnaître  ceux  qui  fabriquent 
la  toxine  la  plus  active.  Nous  li’étonnerons  aucxm 
bactériologiste  en  disant  que  la  force  de  la  toxine 
n’est  pas  toujours  la  même  dans  des  cultures 
faites,  en  apparence,  dans  des  conditions  iden¬ 
tiques.  Aussi  est-il  préférable  de  faire  une  provi¬ 
sion  de  toxine  avant  de  commencer  une  série 
d’expériences,  afin  que  celles-ci  soient  bien  compa¬ 
rables  entre  elles. 

Les  cultures  achevées  sont  filtrées  sur  une  bou¬ 
gie  Chamberland,  et  le  liquide  clair  est  gardé 
dans  des  vases  bien  remplis,  bouchés  et  tenus  à 
l’abri  de  la  lumière,  à  la  température  ordinaire. 
Ain.si  préparée,  la  toxine  tue,  en  général,  un 


E.  ROUX.  —  SUR  LA  SÉROTHÉRAPIE  ANTIDIPHTERIQUE  523 


cobaye  de  500  grammes  en  quarante-huit  à 
soixante  heures  à  la  dose  de  i/io®  de  centimètre 
cube.  Elle  perd  son  activité  à  la  longue,  mais  len¬ 
tement,  si  on  la  maintient  dans  les  conditions 
que  nous  venons  d'indiquer. 

Ua  toxine  une  fois  obtenue,  il  s’agit  d’immuniser 
les  animaux  qui  vont  fournir  le  sérum  ;  mais  il 
faut  commencer  par  atténuer  la  toxine  dans  son 
activité,  de  façon  à  ce  qu’elle  n’entraîne  pas  des 
accidents  graves  chez  l’animal.  Pour  cela,  la 
méthode  à  laquelle  nous  donnons  la  préférence 
est  celle  des  toxines  iodées  que  nous  avons  mise 
en  usage  avec  M.  Vaillard  dans  nos  recherches 
sur  le  tétanos,  ha  toxine  diphtérique  additionnée 
d’iode  est  beaucoup  moins  dangereuse  que  la 
toxine  pure.  On  ajoute  à  la  toxine  un  tiers  de 
son  volume  de  liqueur  de  Gram,  au  moment 
même  de  l’employer,  et  après  quelques  instants, 
on  injecte  le  mélange  sous  la  peau.  Un  lapin  de 
moyenne  taille  supporte  d’emblée  0,5  centimètre 
cube  de  ce  liquide  ;  au  bou’;  de  quelques  jours, 
on  renouvelle  l’injection  et  on  continue  ainsi 
pendant  quelques  semaines  ;  alors  on  peut  aug¬ 
menter  les  doses  de  toxine  iodée  ou  diminuer  la 
proportion  d’iode.  Plus  tard  on  donnera  de  la 
toxine  pure.  Il  faut  peser  fréquemment  les  ani¬ 
maux  et  interrompre  les  injections  quand  ils 
diminuent  de  poids,  sans  quoi  on  les  amènerait  à 
un  état  de  cachexie  qui  se  terminerait  par  la 
mort.  Bans  ces  expériences,  aller  lentement, 
c’est  gagner  du  temps. 

Ues  chiens  immunisés  contre  la  diphtérie  ont 
fourni  un  sérum  très  actif  ;  les  moutons  et  surtout 
les  chèvres  sont,  par  contre,  très  sensibles  au 
poison  diphtérique  et  l’immunisation  demande  à 
être  faite  avec  beaucoup  de  prudence.  Il  en  est  de 
même  pour  les  vaches,  dont  le  lait  peut  devenir 
une  source  importante  d’antitoxine. 

De  tous  les  animaux  capables  de  fournir  de 
grandes  quantités  de  sérum  antidiphtérique,  le 
cheval  est  le  plus  facile  à  immuniser.  Il  supporte 
la  toxine  beaucoup  mieux  que  toutes  les  espèces 
dont  nous  venons  de  parler.  Il  n’est  pas  rare  de 
rencontrer  des  chevaux  chez  lesquels  2  à  5  centi¬ 
mètres  cubes  de  toxine  forte,  injectés  d’emblée 
sous  la  peau,  ne  provoquent  qu’une  fièvre  passa¬ 
gère  et  un  œdèiné  local  promptement  dissipé.  Si 
on  admet,  avec  M.  Behring,  qu’un  animal  fournit 
un  sérum  d’autant  plus  antitoxique  que  sa  sen¬ 
sibilité  à  la  toxine  est  plus  grande,  le  choix  du 
cheval  peut  sembler  mauvais.  Cependant,  dès 
l’année  1892,  avec  M.  Nocard,  nous  avons  entre¬ 
pris  d’immuniser  des  chevaux  contre  la  diphtérie, 
parce  que  les  expériences  que  j’avais  entreprises 
avec  M.  Vaillard  sur  le  tétanos  avaient  montré 


que  le  sérum  de  cheval,  même  à  des  doses  consi¬ 
dérables,  est  inoffensif  pour  les  animaux  de  labo¬ 
ratoire  et  aussi  pour  l’homme.  Injecté  sous  la  peau, 
il  est  résorbé  en  quelques  instants,  sans  amener  de 
réaction  locale.  De  plus,  rien  n’est  facile  comme 
de  tirer  de  la  jugulaire d’un'cheval,  aussi  souvent 
que  l’on  veut  et  avec  pureté,  de  grandes  quantités  de 
sang  dont  se  sépare  un  sérum  d’une  limpidité  par- 


E.  Roux,  eu  1933. 

faite.  Nous  avons  des  chevaux  dans  la  jugulaire 
desquels  on  a  puisé  plus  de  vingt  fois,  au  moyen 
d’un  trocart  d’un  gros  caUbre,  et  le  vaisseau  est 
resté  aussi  souple  et  aussi  perméable  qu’au  pre¬ 
mier  jour.  De  pouvoir  immunisant  du  sérum  de  ces 
animaux  est  actuellement  voisin  de  100  000  ;  il 
est  facile  de  l’augmenter  encore. 

Un  autre  avantage  qu’il  y  a  à  se  servir  du  cheval 
pour  la  production  du  sérum  antitoxique,  c’est  la 
rapidité  avec  laquelle  on  peut  immuniser  cet 
animal.  Ua  preuve  en  est  que  nous  avons  pu  en 
deux  mois  et  vingt  jours,  en  commençant  par  des 
doses  de  1/4  de  centimètre  cube  de  toxine  iodée 
à  i/io,  arriver  à  des  doses  de  250  centimètres 
cubes  de  toxine  pure  sans  qu’il  y  eût  ni  grande 
réaction  locale,  ni  élévation  considérable  de  la 
température.  Pour  «  entretenir  »  les  chevaux,  le 
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procédé  le  plus  commode  est  d’injecter  la  toxine 
au  moment  même  où  l’on  fait  la  saignée  et  de 
laisser  l’animal  au  repos  durant  une  vingtaine 
de  jours  ;  ce  procédé  est  cependant  moins  efficace 
que  celui  qui  consiste  à  injecter  fréquemment  de 
petites  doses  de  toxine. 

Quelles  sont  les  propriétés  expérimentales  du 
sérum  antidiphtérique  ?  Si  l’on  ajoute  du  sérum 
à  la  toxine  diphtérique,  celle-ci  devient  inofïensive 
et  le  mélange  injecté  aux  animaux  ne  détermine 
aucun  trouble,  pas  même  de  lésion  locale.  Cette 
action  ne  se  produit  pas  seulement  in  vitro,  mais 
elle  se  produit  aussi  dans  l’organisme.  Un  cobaye 
auquel  on  donne  une  dose  suffisante  de  sérum 
supportera  ensuite  une  quantité  de  toxine  diphté¬ 
rique,  sûrement  mortelle  pour  les  cobayes  non 
préparés.  On  peut  même  injecter  d’abord  la 
toxine  et  plusieurs  heures  après  le  sérum,  l’animal 
ne  périra  pas.  Il  va  sans  dire  que  la  quantité  de 
sérum  nécessaire  pour  le  sauver  varie  suivant  son 
poids,  suivant  la  dose  de  toxine  et  aussi  suivant 
le  moment  de  l’intervention.  Le  sérum  est  préser¬ 
vateur  et  thérapeutique,  non  seulement  vis-à-vis 
de  la  toxine,  mais  aussi  envers  le  virus  vivant. 
Ces  propriétés  du  sérum  antidiphtérique  ont  été 
découvertes  par  M.  Behring,  elles  sont  la  base  du 
traitement  de  la  diphtérie.  Elles  sont  dues  à  une 
substance  .spéciale  qu’on  appelle  «  antitoxine  » 
et  dont  la  nature  nous  est  4ussi  inconnue  que  celle 
de  la  toxine  diphtérique  elle-même. 

Ees  animaux  qui  reçoivent  l’antitoxine  diphté¬ 
rique  deviennent  réfractaires  à  la  maladie  dans  un 
temps  très  court,  presque  immédiatement,  mais 
cette  immunité  ne  persiste  pas  et  après  quelques 
jours  ou  quelques  semaines  elle  disparaît,  se 
montrant  ainsi  bien  différente'  de  celle  '  qui  est 
acquise  par  des  injections  successives  de  poison 
diphtérique. 

Pour  apprécier  l’activité  immunisante  du  sérum, 
M.  Behring,  le  premier,  a  proposé  un  système 
qui  consiste  à  estimer  la  force  d’un  sérum  d’après 
la  quantité  nécessaire  pour  immuniser  un  gramme 
d’animal  contre  un  volume  de  toxine  sûrement 
mortel  et  injecté  douze  heures  après  le  sérum. 
C’est  ainsi  qu’on  dit  qu’un  sérum  est  à  i/iooo 
quand  un  gramme  de  ce  sérum  immunise  un  kilo¬ 
gramme  de  cobaye  contre  une  dose  déterminée 
de  toxine,  capable  de  tuer  dans  un  délai  connu. 

Depuis  quelque  temps,  cette  façon  de  mesure  a 
fait  place  à  une  autre  ;  pour  M.  Ehrlich,  l’unité 
immunisante  est  représentée  par  i/io  de  centi¬ 
mètre  cube  d’un  sérum  qui,  mélangé  avec  8/io 
de  centimètre  cube  de  toxine  normale,  la  neutra¬ 
lise  au  point  que  le  tout  injecté  sous  la  peau  d’un 
cobaye  ne  produit  aucun  œdème. 
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Quoi  qu’il  en  soit,  il  nous  suffira  de  dire  que  la 
toxine  que  nous  avons  employée  tue  en  quarante- 
huit  heures,  à  la  dose  de  i/io  de  centimètre 
cube,  un  cobaye  de  500  grammes  et  que,  si  on 
mélange  cette  quantité  à  9/10  de  centimètre 
cube  de  sérum,  on  ne  voit  se  produire  aucun 
œdème  chez  l’animal.  Il  n’y  a  pas  non  plus  de 
séaction  locale  si  l’on  injecte  i  centimètre  cube 
du  mélange  contenant  1/30  de  sérum  ;  avec  le 
mélange  à  1/50  on  voit  se  produire  un  léger 
œdème,  mais  le  cobaye  reste  bien  portant. 

De  pouvoir  préventif  du  sérum  se  manifeste 
lorsqu’on  donne  celui-ci  avant  la  toxine.  Dans  ces 
conditions,  les  animaux  résistent  toujours  si  la 
(quantité  du  sérum  est  proportionnée  à  celle  de 
la  toxine.  Il  suffit  que  les  cobayes  aient  reçu  douze 
heures  auparavant  i/io  000  de  leur  poids  de 
sérum  pour  qu’ils  résistent  à  une  dose  de  toxine 
qui  tue  les  cobayes  témoins  en  cinq  jours.  Avec 
1/50000  ils  supportent  une  injection  de  culture 
diphtérique  mortelle  en  quarante-huit  heures 
pour  les  témoins. 

Si  l’on  introduit  la  toxine  la  première,  il  faut 
alors  d’autant  plus  de  sérum  qu’on  est  intervenu 
plus  tard;  après  six  heures,  des  injections  de  sérum 
à  i/i  000  sont  efficaces,  mais,  après  douze  heures, 
elles  ne  le  sont  plus.  Par  contre,  après  l’inoculation 
sous-cutanée  du  bacille  diphtérique,  l’intervention 
est  encore  active,  même  douze  et  dix-huit  heures 
après  l’infection. 

En  résumé,  le  sérum  antidiphtérique  est  loin 
d’avoir  les  propriétés  immunisantes  du  sérum 
antitétanique,  lequel  est  préventif  à  i/ioo  000  000, 
et  cependant  il  donne  des  résultats  thérapeutiques 
bien  supérieurs  à  celui-ci. 

Si,  après  avoir  injecté  préventivement  du  sérum 
antitoxique,  on  détermine  expérimentalement  la 
diphtérie  vulvaire  chez  le  cobaye  femelle,  on  voit, 
dès  le  second  jour,  les  lésions  locales  diminuer,  les 
fausses  membranes  se  détacher,  tandis  que,  chez 
les  témoins,  la  muqueuse  est  rouge,  œdématiée,  la 
tehipérature  élevée  et  l’état  général  mauvais. 

Si,  d’un  autre  côté,  on  injecte  après  l’inocula¬ 
tion  diphtérique  le  sérum  à  la  dose  de  i/io  000 
à  i/i  000  du  poids  de  l’animal,  celui-ci  guérit  très 
bien  et  dès  le  deuxième  jour  on  voit  déjà  les  fausses 
membranes  se  détacher. 

Quand,  pour  se  placer  autant  que  possible  dans 
les  conditions  de  la  pathologie  humaine,  on  injecte 
préventivement  à  un  lapin  du  sérum  antitoxique 
et  qu’ensuite  on  lui  inocule  la  diphtérie  trachéale, 
on  voit  alors  que  la  maladie  ne  se  traduit  par 
aucun  malaise  apparent,  si  l’on  a  soin  d’injecter  le 
sérum  antidiphtérique  à  dose  suffisante.  De  même 
une  injection  de  ce  même  sérum  après  l’infection 
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arrête  rapidement  une  diphtérie  déjà  bien  déve¬ 
loppée,  pourvu  que  l’inoculation  soit  faite  assez 
tôt. 

Pour  ce  qui  concerne  les  diphtéries  avec  asso¬ 
ciations  microbiennes,  en  particulier  avec  asso¬ 
ciation  streptoccocique,  les  résultats  obtenus  ont 
été  beaucoup  moins  satisfaisants  ;  nous  avons  à 
plusieurs  reprises  sauvé  des  lapins  traités  six  et 
huit  heures  après  l’infection  trachéale,  mais  il 


mêmes,  est  donc  de  27,38  p.  100.  Au  cours  de 
cette  même  période  de  temps,  500  enfants  en¬ 
traient  pour  diphtérie  à  l’hôpital  Trousseau  ■ 
316,  c’est-à-dire  63,20  p.  100,  succombaient. 

Telle  est  la  statistique  brute  ;  mais,  pour_^bieu 
juger  la  question,  il  faut  retrancher  "de  nos  448 
enfants  entrés  au  pavillon  de  la  diphtérie,  128 
qui  n’étaient  point  atteints,  ainsi  que  l’a  constaté 
l’examen  bactériologique,  de  diphtérie  vraie  à 


IjC  Docteur  E.  Roux,  sur  sou  lit  de  mort. 


fallait  renouveler  à  plusieurs  reprises  les  injec¬ 
tions  de  sérum  thérapeutique.  Quand  le  traite¬ 
ment  n’a" été  institué  qu’après  douze  heures,  les 
animaux  ont  toujours  succombé. 

Une  fois  la  question  du  sérum  antidiphtérique 
étudiée  au  point  de  vue  expérimental,  nous  en 
avons  essayé  l’application  dans  le  traitement  de 
la  diphtérie  humaine.  Toutes  nos  expériences 
ont  été  faites  à  l’hôpital  des  Enfants-Malades, 
avec  MM.  Martin  et  Chaillou.  Du  ler  février  au 
24  juillet  1894,  448  enfants  sont  entrés  au  pavillon 
de  la  diphtérie  et  ont  fourni  une  mortalité  de 
109  décès,  soit  24,33  p.  100  ;  or,  cette  mortalité 
a  été,  en  moyenne,  de  1890  à  1894,  de  51,71  p.  100 
pour  un  total  de  3  971  enfants  ;  le  bénéfice  procuré 
par  le  traitement,  toutes  les  conditions  restant  les 


bacilles  Elebs-Uôfiier  ;  il  faut  encore  sup2orimer 
20  cas  ayant  entraîné  la  mort  avant  toute  espèce 
de  traitement.  Nous  avons  donc  de  la  sorte  300 
cas  de  diphtérie  vraie  avec  une  mortalité  de  78 
décès,  soit  26  p.  100,  alors  qu’une  statistique  anté¬ 
rieure,  établie  dans  les  mêmes  conditions,  donnait 
une  mortalité  de  50  p.  100. 

De  sérum  que  nous  avons  employé,  et  qui  pro¬ 
venait  de  chevaux  immunisés,  avait  une  activité 
comprise  entre  50  000  et  100  000.  A  tous  les  ma¬ 
lades  entrants  nous  donnions  systématiquement 
20  centimètres  cubes  de  ce  sérum,  en  une  setde 
piqûre,  sous  la  peau  du  flanc  ;  l’injection  n’était 
pas  renouvelée  si  l’examen  bactériologique 
établissait  qu’ü  ne  s’agissait  pas  de  diphtérie; 
du  reste,  lorsque  c’était  le  cas.  nous  n’avons 
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jamais  vu  survenir  le  moindre  inconvénient. 

Iv’injection  n’est  pas  douloureuse  et,  si  elle  est 
faite  aseptiquement,  elle  ne  donne  lieu  à  aucun 
accident.  Vingt-quatre  heures  après  la  première 
injection,  nous  en  faisions  une  seconde  de  20  ou 
de  10  centimètres  cubes,  et  ces  deux  injections 
suffisaient  le  plus  souvent  pour  mener  à  bien  la 
guérison. 

Toutefois,  si  la  température  restait  élevée,  nous 
pratiquions  encore  une  injection  de  20  ou  de  10 
centimètres  cubes.  Te  poids  moyen  des  enfants 
étant  de  14  kilogrammes,  ils  ont  reçu,  en  général, 
plus  du  millième  de  leur  poids  de  sérum,  et,  dans 
quelques  cas  exceptionnels,  presque  le  centième. 

Tes  accidents  consécutifs  à  la  diphtérie  sont 
des  plus  rares  après  le  traitement  par  le  sérum, 
mais  nous  avons  cependant  observé  des  paralysies. 
Parfois  aussi,  pendant  la  convalescence,  nous 
avons  vu  survenir  des  éruptions,  analogues  d’as¬ 
pect  à  l’urticaire,  et  provoquées  par  le  sérum. 

Voici  maintenant  la  classification  des  cas  de 
diphtérie  que  nous  avons  traités  ;  il  faut  d’abord 
les  diviser  en  angines  et  en  croups.  Parmi  les 
angines,  il  faut  distinguer  celles  qui  sont  pures 
et  celles  qui  sont  associées  à  d’autres  microorga¬ 
nismes.  Tes  cas  d’angine  pure  ont  été  au  nombre 
de  120  avec  9  décès,  soit  une  mortahté  de  7,5 
p.  100;  parmi  les  9  enfants  qui  sont  morts,7n’ont 
séjourné  que  vingt- quatre  heures  à  l’hôpital.  Si  on 
les  défalque  des  chiffres  précédents,  on  arrive 
alors  à  une  mortalité  de  1,66  p.  100. 

Nous  ferons,  en  outre,  remarquer  que,  dès  deux 
malades  qui  ont  succombé,  l’un  était  atteint  en 
même  temps  de  péritonite  tuberculeuse,  l’autre  de 
rougeole  très  grave  :  on  pourrait  donc  en  conclure 
avec  raison  que  toute  angine  pure  devra’  guérir 
si  elle  est  traitée  à  temps. 

Sous  l’influence  des  injections,  l’état  général 
est  resté  excellent  ;  quant  aux  fausses  membranes, 
elles  cessent  d’augmenter  dans  les  vingt-quatre 
heures  qui  suivent  la  première  injection  ;  après 
trente-six,  quarante-huit,  soixante-douze  heures 
au  plus  tard,  elles  se  détachent.  Sept  fois  seu¬ 
lement  elles  ont  persisté  plus  longtemps. 

Ta  température  baisse  souvent  dès  la  première 
injection,  brusquement  ;  si  elle  persiste  dans  les 
angines  graves,  elle  ne  tombe  qu’après  la  deuxième 
ou  troisième  injection,  en  lysis.  Quant  au  pouls, 
il  redevient  normal  moins  rapidement  que  la 
température. 

Un  tiers  des  diphtériques,  ainsi  que  le  montrent 
les  statistiques,  présentent  de  l’albuminurie, 
et  celle-ci  n’ayant  été  constatée  que  54  fois  sur 
120  cas  traités  par  le  sérum,  il  semble  bien  évi¬ 
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dent  que  la  médicatiqn  diminue  la  fréquence  de  ce 
symptôme. 

Tes  cas  d’angine  avec  associations  microbiennes 
se  sont  comportés  autrement  ;  les  angines  associées 
avec  le  petit  coccus  (9)  ont  toutes  guéri  ;  il  en  a 
été  de  même  de  celles  qui  s’associaient  avec  les 
straphylocoques  pyogènes  (5).  Quant  aux  angines 
associées  aux  streptocoques  et  dont  on  connaît 
l'extrême  gravité,  elles  ont  été  au  nombre  de 
35  dont  12  ont  succombé,  soit  une  proportion 
de  34,28  p.  100,  tandis  que  la  mortalité  habituelle 
est  de  87  p.  100.  Tes  symptômes  généraux  ont  été 
notablement  amendés  et  les  fausses  membranes 
se  détachaient  plus  facilement.  Il  a  toujours  fallu 
prolonger  les  injections  de  sérum,  dont  la  quantité 
employée  s’est  élevée  jusqu’à  75  centimètres 
cubes. 

Tes  croups  doivent  être,  de  leur  côté,  distin¬ 
gués  en  croups  opérés  et  croups  non  opérés.  Nous 
avons  traité  10  cas  de  la  première  catégorie,  avec 
un  seul  décès,  et  encore  s’agissait-ü  d’un  cas  de 
laryngite  diphtérique  avec  association  de  strep¬ 
tocoques.  Tes  croups  opérés  sont  au  nombre  de 
121  avec  une  mortahté  de  56  cas,  soit  une  propor¬ 
tion  de  46,28  p.  100.  De  même  que  pour  les  an 
gines,  il  est  indispensable  de  distinguer  les  croups 
opérés  diphtériques  purs  d’avec  les  croups  à  asso¬ 
ciations,  car  leur  gravité  est  bien  différente. 

Parmi  les  premiers,  nous  avons  un  total  de 
49  cas  avec  15  décès,  soit  une  mortahté  de  30,61 
p.  100  ;  mais,  si  nous  retranchons  de  ce  chiffre 
4  décès  survenus  moins  de  vingt-quatre  heures 
après  l’entrée  des  malades  dans  les  saUes  et  où  il 
s’agissait  de  diphtéries  toxiques,  nous  arrivons  à 
la  proportion  de  22,44  P- 

Parmi  les  croups  à  associations  microbiennes, 
nous  avons  9  cas  de  croups  associés  au  petit 
coccus  avec  i  décès  ;  ii  cas  de  croups  avec  sta¬ 
phylocoques  et  7  morts,  soit  une  mortahté  d’envi¬ 
ron  63  p.  100  (50  p.  100  si  l’on  retranche  de  cette 
dernière  catégorie,  croups  avec  staphylocoques, 
3  décès  survenus  moins  de  vingt-quatre  heures 
après  l’entrée  des  malades  au  pa-vülon)  j  52  cas 
de  croups  avec  associations  de  streptocoques  et 
33  morts,  c’est-à-dire  une  mortahté  semblable  à 
cehe  de  la  catégorie  précédente,  soit  63  p.  loo.  Il 
faut  remarquer  que  la  plupart  des  décès,  dans  ces 
diverses  subdivisions,  utiles  à  conserver  aussi 
bien  au  point  de  vue  chnique,  étaient  dus  à  la 
broncho-pneumonie  et  quelquefois  à  la  bronchite 
pseudo-membraneuse.  Enfin,  à  la  maladie  si 
grave  que  constitue  la  diphtérie,  sont  venues 
s’ajouter  plusieurs  fois  la  rougeole  ou  la  scarla¬ 
tine. 
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l/cs  croups  les  plus  graves  sont  certainement 
ceux  qui  sont  associés  avec  le  streptocoque,  et  la 
preuve  en  est  que  7  enfants,  atteints  de  diphtérie 
toxique,  ont  séjourné  moins  de  vingt-quatre 
heures  dans  les  salles.  Si  nous  retranchons  de  la 
totalité  des  cas  de  croups  opérés  ceux  qui  se  trou¬ 
vent  être  dans  ces  conditions  et  qui  réellement  ne 
peuvent  pas  être  comptés  comme  des  insuccès  de 
la  méthode,  nous  arrivons  ainsi  à  avoir  107  opérés, 
42  décès  et  une  mortalité  de  39,25  p.  100. 

Quoique  ces  résultats  semblent  déjà  très  encou¬ 
rageants,  nous  pensons  cependant  qu’on  peut  en 
obtenir  encore  de  meilleurs  :  c’est  surtout  par  une 
hygiène  appropriée,  par  un  isolement  plus  parfait  du 
malade  qu’on  parviendra  à  éviter  une  des  causes 
fréquentes  de  mort,  les  contagions  secondaires 
qui  se  produisent  à  l’hôpital.  Nous  ne  voulons 
pas  seulement  parler  de  la  rougeole,  de  la  scarla¬ 
tine,  dont  les  exemples  ne  sont  pas  exceptionnels, 
mais  des  infections  de  toute  espèce,  et  en  particu¬ 
lier  de  l’infection  streptococcique.  Nous  avons  vu, 
en  effet,  12  enfants,  entrés  pour  des  croups  purs, 
qui  brusquement  succombaient  à  une  broncho¬ 
pneumonie  à  streptocoques  ;  cela  tient  à  ce  que 
les  enfants  trachéotomisés  sont  dans  les  salles 
communes  ;  aussi  n’est-il  point  rare  de  voir  sur¬ 
venir  de  véritables  épidémies  de  broncho-pneu¬ 
monie  déterminées  par  l’arrivée  d’un  enfant 
atteint  de  croup^diphtérique  associé  aux  strepto¬ 
coques. 

Enfin,  il  faudrait  pouvoir,  pour  obtenir  des 
résultats  plus  favorables  encore,  instituer  le  trai¬ 
tement  aussitôt  que  possible  après  le  début  de  la 
maladie  ;  à  combien  d’enfants  n’éviterait-on  pas 
la  trachéotomie,  cette  porte  d’infection,  si  le 
sérum  était  administré  plus  hâtivement  ?  Nous 
espérons  même  que  cette^opération  deviendra  de 
plus  en  plus  rare,  en  combinant  le  tubage  avec 
les  injections  de  sérum. 

Tels  sont  les  résultats  que  nous  avons  obtenus 
et  qui  nous  font  bien  augurer  de  l’avenir.  Ajoutons, 
en  terminant,  que  nous  avons,  avec  le  traitement 
par  le  sérum,  proscrit  tout  traitement  local  et 
que  nous  nous  sommes  contentés  de  faire  des  irri¬ 
gations  de  la  gorge  avec  de  l’eau  simplement 
kouillie,  ou  à  laquelle  on  a  ajouté  par  litre 
50  grammes  de  liqueur  de  Tabarraque. 


PROPHYLAXIE 
DE  LA  DIPHTÉRIE 

VIIl^  Congrès  d' Hygiène  et  de  Démographie 
(Budapesth,  2-8  [septembre  1894) 

A  la  suite  d’une  discussion  sur  la  prophylaxie 
de  la  diphtérie,  qui  fit  l’objet,  au  Congrès  de  Buda¬ 
pesth,  de  rapports  très  documentés,  M.  Roux  fit 
adopter  les  conclusions  suivantes,  qui  constituent 
les  grandes  lignes  de  la  lutte  rationnelle  à  entre¬ 
prendre  contre  la  diphtérie.  Le  lecteur  y  verra 
sans  doute  qu’à  part  la  vaccination  préventive,  il 
n’y  a  actuellement  rien  à  modifier  aux  directives 
envisagées  il  y  a  quarante  ans. 

M.  Roux  dépose  les  propositions  et  vœux  sui¬ 
vants  : 

1°  Ra  diphtérie  est  une  maladie  contagieuse  : 
sa  déclaration  doit  être  obligatoire  ; 

2°  Tes  malades  qui  en  sont  atteints  doivent 
être  isolés  ; 

3°  Te  service  sanitaire  fera  désinfecter  les 
locaux  où  ont  séjourné  les  diphtériques  et  sur¬ 
tout  les  linges,  vêtements,  objets  de  literie,  sans 
omettre  les  jouets  et  tous  les  ustensiles  qui  auront 
servi  aux  malades. 

Pendant  le  cours  de  la  maladie,  il  fera  désinfec¬ 
ter  tous  les  linges  souillés  avant  qu’ils  soient 
remis  au  blanchissage  ; 

4“  Tes  voitures  utilisées  pour  le  transport  des 
diphtériques  seront  soumises  à  la  désinfection 
après  chaque  transport  ; 

5°  Tes  enfants  qui  ont  eu  la  diphtérie  seront 
tenus  éloignés  de  l’école,  après  leur  guérison, 
jusqu’à  ce  que  le  médecin  ait  autorisé  leur  ren¬ 
trée  ; 

6°  Torsqu’im  cas  de  diphtérie  se  produit  dans 
une  école,  les  enfants  qui  la  fréquentent  doivent 
être,  pendant  quelque  temps,  soumis  à  la  surveil¬ 
lance  du  médecin.  Seront  éloignés  de  l’école  tous 
ceux  qui  paraîtront  atteints  d’angine.  Cette  sur¬ 
veillance  sera  surtout  rigoureuse  pour  les  frères  et 
sœurs  du  malade. 

En  outre  de  ces  mesures,  qui  peuvent  faire 
l’objet  d’un  réglementation  administrative,  il 
conviendrait  de  répandre  les  notions  suivantes: 

a.  Pour  être  traitée  avec  succès,  la  diphtérie 
doit  être  reconnue  dès  son  début.  Ce  début  est 
souvent  insidieux,  il  échapperait  moins  souvent 
si  la  gorge  des  enfants  était  fréquemment  exa¬ 
minée.  Il  appartient  aux  mères  de  famille  de 
pratiquer  journellement  cet  examen  et  d’habi¬ 
tuer,  dès  le  bas  âge,  les  enfants  à  s’y  soumettre. 

Cette  notion  d’hygiène  pourrait  être  répandue 
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par  des'notices,  par  la  voie  de  la  presse,  et  surtout 
par  l’intermédiaire  des  instituteurs  et  des  institu¬ 
trices  ; 

b.  he  diagnostic  précoce  et  certain  de  la  diph¬ 
térie  ne  peut  être  établi  que  par  l’emploi  des 
méthodes  bactériologiques  ;  on  doit  insister 
auprès  des  médecins  pour  qu’ils  aient  toujours 
recours  à  ces  procédés  ; 

c.  Les  effets  du  sérum  antidiphtérique  étant 
aujourd’hui  suffisamment  constatés,  on  doit 
recommander  comme  moyen  prophylactique  l’in¬ 
jection  de  ce  sérum  aux  enfants  d’une  famille 
dans  laquelle  se  produit  un  cas  de  diphtérie. 


CONTRIBUTION 
A  L’ÉTUDE  DU  TÉTANOS 
PRÉVENTION 
ET  TRAITEMENT 
PAR 

LE  SÉRUM  ANTITOXIQUE  W 


E.  ROUX  et  L.  VAILLARD 


Préparation  du  sérum  antitétanique. 

Avant  d’exposer  nos  expériences  sur  la  préven¬ 
tion  et  le  traitement  du  tétanos,  nous  devons  dire 
quels  sont  les  meilleurs  procédés  pour  obtenir 
le  sérum  antitoxique. 

C’est  un  fait  aujourd’hui  bien  établi  que  le 
sérum  des  animaux  naturellement  réfractaires 
au  tétanos  n’a  aucun  pouvoir  antitoxique.  La 
poule  ne  prend  pas  le  tétanos,  soit  qu’on  lui  injecte 
de  fortes  doses  de  toxine,  soit  qu’on  l’inocule 
avec  des  bacilles  purs  ou  associés  à  d’autres  mi¬ 
crobes  ;  cependant,  son  sang  mélangé  avec  du 
poison  tétanique  n’exerce  aucune  action  sur  celui- 
ci,  alors  même  que  le  contact  est  prolongé  et  que 
la  quantité  du  sang  est  très  grande  par  rapport  à 
celle  de  la  toxine.  L’immunité  de  la  poule  contre 
le  tétanos  n’est  donc  point  due  à  une  propriété 
antitoxique  du  sang.  Il  est  fadle,  toutefois,  de 
rendre  le  sang  d’une  poule  antitoxique  ;  pour  cela, 
il  suffit  d’introduire  dans  son  corps  une  forte 
dose  de  poison  tétanique  (30  à  40  centimètres 
cubes  dans  le  péritoine).  Pendant  les  trois  ou 
quatre  jours  qui  suivent  immédiatement  l’opéra¬ 
tion,  le  sang  est  toxique,  il  donne  le  tétanos  aux 

(i)  Annales  de  l’Institut  Pasteur,  février  1893. 


souris  ;  le  poison  ciïcule  dans  les  vaisseaux  avec  le 
liquide  sanguin,  mais  bientôt  il  disparaît,  et  après 
quatorze  jours  environ,  le  sérum  fourni  par  la 
poule  manifeste  un  énergique  pouvoir  antitoxi¬ 
que. 

Chez  les  animaux  sensibles  au  tétanos,  comme 
les  lapins,  on  peut  créer  un  état  réfractaire  sans 
donner  à  leurs  humeurs  une  propriété  antitoxique 
appréciable.  L’un  de  nous  a  montré  qu’un  lapin 
qui  a  reçu  dans  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  de 
petites  doses  de  spores  tétaniques  privées  de 
toxine  et  additionnées  d’un  peu  d’acide  lactique, 
reste  bien  portant  quand,  dans  la  suite,  on  lui 
injecte  ime  quantité  de  poison  tétanique  supérieure 
à  celle  qui  tue  sûrement  des  lapins  de  même  poids. 
L’immunité  ainsi  établie  est  très  persistante  et 
cependant,  si  les  inoculations  de  spores  et  d’acide 
lactique  n’ont  pas  été  trop  multipliées,  le  sang  de 
l’animal  n’a  pas  de  pouvoir  antitoxique  saisis - 
sable  (100  volumes  de  sang  pour  i  volume  de  cul¬ 
ture  filtrée).  Pour  le  faire  apparaître,  faisons, 
comme  chez  la  poule,  une  injection  de  culture 
tétanique  filtrée  (3  à  5  centimètres  cubes  suffisent) , 
et  après  quelques  jours  nous  pourrons  constater 
que  le  sang  du  lapin,  mélangé  à  de  la  toxine  téta¬ 
nique,  la  rend  inoffensive. 

Ces  expériences  prouvent  donc  que  l’immunité 
pour  le  tétanos  peut  exister  indépendamment 
d’tme  propriété  antitoxique  du  sang,  et  que  celle- 
ci  apparaît  seulement  chez  les  animaux  qui  ont 
reçu  des  doses  notables  de  poison  tétanique.  La 
propriété  antitoxique  du  sérum  est  d’autant  plus 
marquée  que  la  quantité  de  toxine  introduite  dans 
le  corps  est  plus  grande.  Telles  sont  les  données 
qui  doivent  nous  guider  pour  la  préparation  du 
sérum  antitoxique... 

Dès  l’heure  oii  MM.  Behring  et  Eîitasato  annon¬ 
çaient  leurs  premiers  résultats,  nous  étions  en 
possession  de  méthodes  simples  et  sûres  pour 
donner  rapidement  l’immimité  contre  le  tétanos 
aux;  diverses  espèces  animales. 

Dans  celle  que  nous  avons  adoptée,  on  se  sert 
de  cultures  tétaniques  en  bouillon  peptonisé, 
âgées  de  quatre  à  cinq  semaines  ;  ces  cultures, 
filtrées  sur  terre  poreuse,  fournissent  un  liquide 
clair  qui  est  notre  toxine  extrêmement  active, 
puisque  1/4000  de  centimètre  cube  tue  une  souris. 
Cette  toxine,  mélangée  à  une  solution  iodée,  perd 
en  grande  partie  ses  propriétés  nuisibles,  et  cons¬ 
titue  le  liquide  vaccinal,  qui  n’est  nullement  caus¬ 
tique.  Pour  fixer  les  idées,  nous  citerons  comme 
exemple  la  vaccination  d’un  lapin  du  poids  de 
2''e,5oo. 

Le  premier  jour  de  l’expérience,  le  lapin  reçoit 
sous  la  peau  tm  mélange  de  3  centimètres  cubes 
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de  toxine  et  de  ijcentimètre  cube  de  solution  de 
Gram. 

Le  cinquième  jour  de  l'expérience,  le  lapin 
reçoit  sous  la  peau  un  mélange  de  5  centimètres 


Huit  jours  après  cette  troisième  injection,  l’ani¬ 
mal  dorme  un  sérum  qui,  mélangé  à  son  volume 
de  toxine,  rend  celle-ci  inolïensive.  Dès  ce  moment 
on 'peut,  sans  danger,  injecter__de  la  toxine  pure, 


(9  novembre  1933). 


cubes  de  toxine  et  de  2  centimètres  cubeside  solu¬ 
tion  de  Gram. 

De  neuvième  jour  de  l’expérience,  le  lapin  reçoit 
sous  la  peau  tm  mélange  de  12  centimètres  cubes 
de  toxine  et  de  3  centimètres  cubes  de  solution  de 
Gram. 


soit  successivement  ;  5  centimètres  cubes,  10  cen¬ 
timètres  'cubes,  "15  centimètres  cubes,  20  centi¬ 
mètres  cubes,  30  centimètres  cubes,  40  centimètres 
cubes,  en  'ayant  soin  de  laisser  un  intervalle  de 
huit  jours  entre  chaque  opération.  Dans  la  suite, 
on  rapprochera  les  injections,  et  on  les  fera  dans 
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le  péritoine  ou  dans  le  sang  lorsqu’on  en  sera  arrivé 
à  introduire  d’un  seul  coup  de  grandes  masses  de 
toxine.  Des  lapins,  ainsi  immunisés,  reçoivent  en 
une  seule  fois,  sans  manifester  autre  chose  qu’ime 
élévation  de  température  de  quelques  dixièmes 
de  degré,  100  centimètres  cubes  ou  même  120  cen¬ 
timètres  cubes  d’ime  culture  filtrée  dont 
o'^‘!,ooo25  suffisent  à  tuer,  une  souris. 

Ce  procédé  d’immunisation  est  rapide  et  sans 
inconvénient  ;  il  réussit  également  sur  le  cobaye, 
le  cheval,  la  brebis,  la  vache... 

Propriétés  du  sérum  antitoxique. 

Des  propriétés  si  remarquables  du  sérum  san- 
gtun  des  animaux  immunisés  contre  le  tétanos 
se  manifestent  par  des  faits,  faciles  à  vérifier,  et 
devenus  classiques  depuis  les  mémoires  deMM.Beh- 
ring  et  Kitasato.  Mélangeons  parties  égales  de  ce 
sériun  et  de  toxine  tétanique  mortelle  pour  le 
cochon  d’Inde  à  la  dose  de  0<=‘=,003,  et  injectons 
des  volumes  de  ce  mélange  contenant  2  centimètres 
cubes,  3  centimètres  cubes,  5  centimètres  cubes, 
de  cultmre  filtrée  à  des  cobayes:  ceux-ci  ne  présen¬ 
teront,  dans  la  suite,  aucun  symptôme  de  tétanos. 
D’action  du  sérum  s’exerce  aussi  bien  dans  l’orga¬ 
nisme  vivant  que  dans  les  verres  à  expériences. 
Chez  un  lapin  immunisé,  introduisons,  d’tm  seul 
coup,  120  centimètres  cubes  de  culture  tétanique 
filtrée,  par  une  veine  de  l’oreüle,  et  recueillons  le 
sang  trente  minutes  après  l’opération  ;  non  seule¬ 
ment  il  n’est  pas  toxique  pour  les  souris,  mais  il 
leur  dorme  l’immunité.  Il  est  facile  d’obtenir  des 
sénuns  dont  l’activité  paraît  véritablement  extra¬ 
ordinaire.  Un  de  nos  chevaux  immunisés  donne  un 
sérum  dont  une  partie  rend  Lnoffensives,  m  vitro, 
trente  parties  de  toxine... 

D’injection  d’un  peu  de  sérum  à  tm  animal  sen¬ 
sible,  si  elle  est  faite  quelques  heures  avant  l’infec¬ 
tion,  lui  permet  de  résister  à  une  dose  de  culture 
sûrement  mortelle  pour  les  animaux  de  même 
poids.  On  peut  obtenir  des  sérums  qui  immunisent 
des  quantités  infiniment  petites.  Nous  avons  dit 
que  nous  possédions  un  cheval  dont  le  sérum  est 
actif  au  dix-millionième  de  centimètre  cube.  Cette 
minime  portion  n’est  préventive  que  pour  une 
dose  déterminée  de  toxine,  elle  serait  insuffisante 
pour  une  dose  plus  grande.  En  augmentant  le 
volume  du  sérum  injecté  proportionnellement  à 
celui  de  la  toxine  que  l’on  veut  employer,  on  ren¬ 
dra  les  animaux  insensibles  à  des  masses  de  poi¬ 
son  tétanique.  De  sérum  confère  donc  aux  ani¬ 
maux  ime  immunité  véritable,  comme  l'ont  éta¬ 
bli  MM.  Behring  et  Kitasato  ;  mais,  contraire¬ 
ment  à  l’opinion  de  ces  auteurs,  l’immimité  ainsi 


doimée  n’est  pas  durable,  elle  diminue  rapide¬ 
ment  quelle  que  soit  la  quantité  de  sérum  injectée, 
et  elle  disparait  dans  un  délai  qui,  dans  nos  expé¬ 
riences,  n’a  guère  dépassé  cinquante  jours.  Ainsi, 
un  cobaye,  du  poids  de  530  grammes,  reçoit  dans 
le  péritoine  20  centimètres  cubes  d’un  sérum  actif 
à  oec,oooo2  ;  trente-sept  jours  après,  l’inocula¬ 
tion  d’une  quantité  modérée  de  culture  filtrée, 
provoque  chez  ce  cobaye  im  tétanos  sévère  dont 
il  finit  par  guérir.  Uiie  souris  du  poids  de  15  gram¬ 
mes  reçoit  I  centimètre  cube  d’tm  sérum  actif  au 
millionième  ;  éprouvée  au  bout  de  vingt-quatre 
jours  avec  une  petite  dose  de  toxine,  elle  meurt 
tétanique.  Parfois  même,  chez  les  cobayes  aux¬ 
quels  on  n’a  donné  que  2  à  3  centimètres  cubes  de 
sérum,  l’immunité  prend  fin  dès  le  quinzième  ou  le 
vingtième  jour. 

Cette  immunité  est  acquise  immédiatement 
après  l’introduction  du  sérum  antitoxique;  elle 
est  proportionnelle  à  la  dose  de  celui-ci.  Elle  est 
bien  différente  de  l’immunité  lente  à  s’établir, 
mais  persistante,  que  l’on  obtient  par  injection 
de  la  toxine  iodée  ou  chauffée,  ou  encore  par  l’in¬ 
jection  dans  le  tissu  cellulaire  de  spores  tétaniques 
et  d'acide  lactique.  Chaque  fois  que  les  cellules 
de  l’organisme  ont  subi  l’action  de  la  toxine  téta¬ 
nique,  elles  conservent  longtemps  leur  résistance 
vis-à-vis  d’eUe,  alors  même  que  le  sang  ne  mani¬ 
feste  pas  de  propriétés  antitoxiques.  Cela  prouve 
bien  que  l’immimité  dans  le  tétanos  n’est  pas  tout 
entière  dans  le  pouvoir  antitoxique  des  humeurs. 
Il  y  a  en  réalité  plusieurs  sortes  d’immunités 
contre  le  tétanos,  et  l’immunité  antitoxique  est 
celle  qui  apparaît  en  dernier  lieu  quand  on  vaccine 
les  animaux  par  les  procédés  que  nous  avons 
décrits. 

De  la  prévention  du  tétanos. 

MM.  Behring  et  Kitasato  ont  proposé  d’em¬ 
ployer  le  sérum  antitoxique  à  la  prévention  du 
tétanos  et  au  traitement  de  la  maladie  déclarée. 
Guérir  le  tétanos  est  évidemment  de  la  plus 
grande  importance  ;  chercher  à  le  prévenir  peut 
sembler  moins  pratique,  si  on  considère  qu’il  est 
peu  fréquent  et  qu’il  survient  à  la  suite  des  trau¬ 
matismes  les  plus  différents,  sans  qu’aucun  signe 
puisse  faire  prévoir  son  imminence.  D’étude  de 
la  prévention  par  le  sérum  immunisant,  mérite 
cependant  d’être  faite,  parce  qu’elle  peut  fournir 
des  dotmées  utiles  sur  la  manière  dont  agit 
l’antitoxine,  et  aussi  parce  que,  dans  quelques  cir¬ 
constances,  elle  peut  être  appliquée  à  l’homme. 

Chez  les  animaux  d’expérience,  nous  pouvons 
provoquer  le  tétanos  soit  en  leur  injectant  de  Is 
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toxine  toute  préparée,  soit  en  leur  inoculant  le 
microbe  tétanique.  Dans  les  deux  cas,  c’est  le 
poison  tétanique  qui  produit  la  maladie  :  mais, 
dans  le  premier,  la  dose  de  toxine  introduite  est 
fixée  et  ne  se  renouvelle  pas,  tandis  que  dans  le 
second  (qui  se  rapproche  davantage  des  conditions 
de  ,1a  maladie  naturelle),  la  toxine  est  produite 
en  quantité  indéterminée  par  le  microbe  qui  se 
développe  au  point  d’inoculation.  Ces  deux  modes 
d’infection  doivent  être  étudiés  séparément. 

Infection  par  la  toxine.  —  Envisageons 
d’abord  le  cas  le  plus  simple,  celui  de  la  prévention 
du  tétanos  provoqué  par  l’injection  sous  la  peau 
d’un  peu  de  culture  tétanique  filtrée,  c’est-à-dire 
privée  de  microbes... 

Des  notions  que  nous  venons  d’acquérir  nous 
Indiquent  les  conditions  à  réaliser  pour  la  préven- 
'  tion  du  tétanos.  On  peut  espérer  qu’une  quantité 
de  sérum  qui  rend  le  sang  de  l’animal  antitoxique 
ou  même  immunisant  sera  plus  que  suffisante.  Il 
est  certain  aussi  que  chaque  fois  que  le  sérum  sera 
injecté  de  quarante  à  quarante-cinq  minutes  avant 
la  toxine,  celle-ci  sera  détruite  dès  qu’elle  pénétrera 
dans  le  sang,  puisque  l’antitoxine  circule  déjà 
dans  les  vaisseaux.  D’expérience  montre  qu’il  en 
est  ainsi. 

A  4  cobayes  du  même  poids,  de  280  à  350  grammes 
environ,  on  injecte  d’abord  sous  la  peau  du  flanc,  i  cen¬ 
timètre  cube  de  sérum  actif  au  millionième  de  centimètre 
cube,  puis  dix  minutes,  vingt  minutes,  trente  minutes  et 
quarante  minutes  après,  1/150  de  centimètre  cube  de 
culture  filtrée,  dose  qui  tue  le  cobaye  témoin  en  quarante- 
huit  heures.  Le  cobaye  qui  a  reçu  ce  sérum  quarante 
minutes  avant  la  toxine  n’éprouve  aucun  accident  ;  les 
trois  autres  présentent,  trente-six  heures,  six  et  sept  jours 
après,  un  pleurosthotonos  accentué  :  l’apparition  de  la 
contracture  a  été  d’autant  plus  tardive  et  son  intensité 
d’autant  moindre  que  les  animaux  avaient  reçu  le  sérum 
plus  longtemps  avant  le  poison.  Dans  les  conditions  de 
l’expérience,  la  prévention  du  tétanos  n’est  complète  que 
si  le  sérum  est  administré  quarante  minutes  avant  la 
toxine. 

Injectons  presque  simultanément  et  dans  le 
même  tissu,  mais  en  des  points  différents,  de 
l’antitoxine  et  de  la  toxine  ;  les  deux  substances 
ne  diffuseront  pas  avec  la  même  vitesse  ;  le  poison, 
qui  se  répand  plus  rapidement,  agira  d’abord  ; 
malgré  que  l’antidote  vienue  bientôt  arrêter  ses 
effets,  les  cellules  atteintes  réagiront,  et  nous 
observerons  un  tétanos  limité  au  point  oh  nous 
avons  introduit  la  toxine.  Un  cobaye  reçoit  sous 
la  peau  du  flanc  2  centimètres  cubes  de  sénun 
actif  au  millionième  de  centimètre  cube,  puis 
immédiatement  après  et  au  flanc  opposé  1/150 
de  centimètre  cube  de  culture  filtrée  ;  il  présente 
au  bout  de  trente  heures  du  pleurosthotonos  et 


de  la  rigidité  d’une  patte  antérieure.  On  observe 
toujours  les  mêmes  effets,  quelle  que  .soit  la  quan¬ 
tité  de  sérum  que  l’on  emploie. 

Dix  cobayes  sensiblement  du  même  poids  (290  à  300 
grammes)  sont  infectés  à  la  cuisse  gauche  avec  1/150  de 
centimètre  cube  de  culture  filtrée.  L’un  sert  de  témoin  et 
meurt  quarante-huit  heures  après.  Aux  5  autres,  aussitôt 
après  l’infection,  on  injecte  1  centimètre  cube,  5  centimè¬ 
tres  cubes,  10  centimètres  cubes  sous  la  peau,  10  centi¬ 
mètres  cubes  et  15  centimètres  cubes  dans  le  péritoine, 
d’un  sérum  dont  le  pouvoir  immunisant  est  supérieur  à 
dix  millions.  Ces  5  animaux  présentent,  à  la  même  heure 
que  le  témoin,  un  tétanos  qui  reste  localisé  à  la  patte 
inoculée  et  qui  persiste  longtemps. 

D’après  ce  que  nous  venons  de  dire,  on  peut 
prévoir  qu’il  sera  plus  difficile  de  prévenir  le 
tétanos  si  on  intervient  seulement  après  l’injec¬ 
tion  de  la  toxine,  pendant  la  période  d’incubation. 

A  des  cobayes  de  poids  de  350  grammes  on  injecte 
1/150  de  centimètre  cube  de  culture  filtrée  sous  la  peau 
de  l’abdomen,  puis  quinze,  vingt-cinq,  trente,  quarante- 
cinq,  soixante  minutes,  une  heure  trente  et  deux  heures 
après,  3  centimètres  cubes  de  sérum  actif  au  millionième. 
Les  animaux  qui  ont  reçu  le  sérum  de  quinze  à  quarante- 
cinq  minutes  et  celui  qui  l’a  reçu  une  heure  trente  après 
la  toxine  ont  un  tétanos  modéré,  les  deux  autres  ont  un 
tétanos  mortel. 

Il  semble  que  chez  les  souris  on  puisse  intervenir 
utilement  pendant  un  temps  plus  long  : 

On  injecte  à  des  souris,  à  la  base  de  la  queue,  1/2000 
de  centimètre  cube  de  culture  filtrée  et,  sept,  huit  et  qua¬ 
torze  heures  après,  i'=“,5  de  sérum  actif  au  millionième  ; 
la  souris  qui  a  reçu  le  sérum  à  la  quatorzième  heure  suc¬ 
combe,  les  deux  autres  ont  un  tétanos  très  sévère  mais 
qui  guérit. 

En  employant  de  plus  grandes  doses  de  sérum 
préventif,  ou  un  sérum  plus  actif,  on  peut  inter¬ 
venir  efficacement  plus  longtemps  après  l’injec¬ 
tion  de  la  toxine... 

Il  faut  aussi  tenir  compte  du  lieu  où  l’on  intro¬ 
duit  le  poison.  Une  même  dose  de  toxine  injectée 
à  la  patte  est  en  général  moins  rapidement  meur¬ 
trière  que  si  elle  est  injectée  au  thorax  ou  sous  la 
peau  de  l’abdomen.  Dans  le  premier  cas,  ce  sont 
les  muscles  de  la  patte  qui  sont  contracturés  tout 
d’abord  ;  dans  le  second,  la  rigidité  débute  par 
les  muscles  respiratoires,  ce  qui  estplus  dangereux. . . 

Infection  par  le  bacille  ttéanique.  — 
Dorsque  l’infection  est  causée  par  l’introduction 
du  bacüle  tétanique  dans  les  tissus,  l’incubation 
peut  être  longue  ou  courte  suivant  que  la  culture 
débute  aussitôt  ou  qu’eUe  est  retardée.  Nous  ne 
connaissons  alors  ni  le  moment  où  la  toxiue  com- 
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mence  à  agir,  ni  les  quantités  qui  interviennent, 
puisque  le  microbe  en  élabore  tant  qu’il  est  vivant  ; 
ici  l’empoisonnement  ne  se  fait  plus  en  un  seul 
coup,  il  est  continu.  1,’étude  de  la  prévention 
du  tétanos  dans  ces  conditions,  qui  sont  celles  de 
l’infection  naturelle,  donnera  des  indications 
utiles  pour  le  traitement  de  la  maladie  déclarée. 

Infection  par  spores  chauffées^  à  80° 
additionnées  d’acide  lactique.  —  Bien  que 
l’addition  d’acide  lactique  aux  spores  tétaniques 
privées  de  toxine  favorise  leur  germination,  le 
tétanos  n’apparaît  en  général  que  dans  le  cours  du 
troisième  jour.  Le  sérum,  injecté  en  même  temps 
que  le  microbe  ou  dans  les  heures  qui  suivent, 
aura  donc  le  temps  de  se  répandre  dans  le  corps 
avant  la  formation  de  la  toxine. 

A  une  souris  de  1 5  grammes  on  injecte  un  tiers  de  centi¬ 
mètre  cube  d’un  sérum  qui  immunise  à  o", 00002  contre 
une  forte  dose  de  toxine  ;  immédiatement  après, l’animal 
reçoit  dans  les  muscles  de  la  cuisse  des  spores  chauffées 
à  80“  et  un  peu  d’acide  lactique.  I<e  tétanos  débute  dans 
le  cours  du  troisième  jour  et  la  souris  succombe.  A  trois 
cobayes  du  poids  de  350  grammes  environ  on  injecte  des 
doses  différentes  du  même  sérum  sous  la  peau,  à  savoir  : 

3“°.5  4  centimètres  cubes,  et  aussitôt  après,  dans 
un  muscle  de  la  cuisse,  des  spores  et  un  peu  d’acide  lac¬ 
tique.  Un  quatrième  cobaye  témoin  reçoit  i  centimètre 
cube  du  même  sérum  et,  deux  heures  après,  1/15  de  cen¬ 
timètre  cube  d’une  culture  très  toxique  (dose  tuant  en 
trente  heures).  Il  reste  bien  portant.  Les  trois  autres  pren- 
nentle  tétaiiosdu  deuxième  ausixième  jour  et  succombent. 

Les  quantités  de  sértun  qui  préservent  sûre¬ 
ment  contre  l’infection  produite  par  une  dose 
donnée  de  toxine  peuvent  donc  être  insuffisantes 
contre  l’inoculation  de  spores  et  d’acide  lactique  ; 
elles  étaient  cependant  assez  fortes  pour  donner 
au  sang  un  pouvoir  antitoxique  appréciable. 

Spores  associées  à  des  microbes  favori¬ 
sants.  —  L’infection  par  les  spores  additionnées 
d’acide  lactique  pourra  paraître  trop  sévère,  et 
d’ailleurs  les  spores  tétaniques  que  l’on  rencontre 
dans  la  nature  ne  sont  point  associées  à  un  acide, 
mais  bien  à  d’autres  microbes  qui  facilitent  leur 
culture.  Dans  les  expériences  qui  suivent,  les  ani¬ 
maux  ont  été  inoculés,  dans  le  tissu  cellidaire, 
avec  des  spores  chauffées  à  80°,  et  associées  à  un 
coccus  par  lui-même  inoffensif.  Ce  mode  d’inocu¬ 
lation  donne  le  tétanos  à  coup  sûr,  le  plus  souvent 
dans  le  cours  du  troisième  jour,  et  la  mort  sur¬ 
vient  en  général  de  trente-six  à  quarante-huit 
heures  après  le  début  des  accidents. 

A  des  cobayes  sensiblement  du  même  poids  (360  gram¬ 
mes  environ),  on  injecte  dans  le  péritoine  i  centimètre 
cube  d’un  sérum  actif  à  o<=»,ooo2  ;  immédiatement  après 
onlesinocule,danslctissu  cellulaire,  avec  des  sporeschauf- 
fées  et  du  coccus  favorisant.  Un  cobaye  témoin  est  inoculé 
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de  la  même  manière: il  prend  le  tétanos  le  troisième  jour 
et  meurt  quarante-huit  heures  après.  Les  cobayes  qui  ont 
reçu  le  sérum  ne  présentent  aucun  symptôme  tétanique 
et  sont  encore  en  bonne  santé  sept  mois  après. 

La  dose  de  i  centimètre  cube  de  sérum  était 
donc  suffisante  à  préserver  dans  ces  conditions 
d’infection,  mais  elle  était  nécessaire.  En  effet, 
deux  cobayes  (de  285  et  287  grammes)  sont 
morts  malgré  qu’ils  aient  reçu  l’un  un  demi-centi¬ 
mètre  cube,  l’autre  deux  tiers  de  centimètre  cube  du 
même  sérum  immédiatement  avant  l’inoculation. 

Il  est  donc  possible  de  prévenir  le  tétanos  en 
injectant  le  sérum  immunisant  au  moment  même 
de  l’infection  par  des  spores  additionnées  de  notre 
coccus... 

De  nos  recherches  sur  la  prévention  du  tétanos 
se  dégagent  les  conclusions  suivantes  : 

1°  Le  sérum  antitoxique  prévient  sûrement  le 
tétanos,  même  à  doses  extrêmement  petites, 
lorsqu’il  est  injecté  avant  la  toxine  tétanique. 

2°  Lorsque  le  sérum  est  injecté  en  même  temps 
que  la  toxine,  on  observe  toujours  un  tétanos 
local,  même  quand  la  quantité  de  sérum  injectée 
est  très  grande. 

3°  Lorsque  le  sérum  est  injecté  après  la  toxine, 
mais  avant  l’apparition  de  tout  symptôme  téta¬ 
nique,  il  y  a  toujours  tm  tétanos  local.  La  dose  de 
sérum  nécessaire  pour  empêcher  la  mort  est 
d’autant  plus  forte  que  celui-ci  est  injecté  pltis 
tard  après  l’infection.  Après  un  certain  temps 
écoulé,  variable  avec  les  animaux,  la  prévention 
n’est  plus  possible,  même  avec  de  grandes  quan¬ 
tités  de  sérum. 

4°  Le  tétanos  est  plus  ou  moins  rapide  et  par 
conséquent  plus  ou  moins  facile  à  prévenir,  selon 
le  lieu  oit  l’injection  de  la  toxine  est  faite. 

Ces  conclusions  s’appliquent  à  des  doses  moyen¬ 
nes  de  toxine. 

5°  Lorsque  l’infection  est  produite  par  le  bacille 
tétanique  pullulant  dans  les  tissus,  la  prévention 
dépend  encore  de  la  quantité  de  sérum  injectée 
et  du  temps  écoulé  entre  le  moment  de  l’infection 
et  celui  de  l’intervention.  Elle  échoue  le  plus 
souvent  quand  les  animaux  sont  inoculés  de  façon 
à  ce  qu’ils  aient  un  tétanos  à  marche  rapide.  Elle 
peut  réussir  dans  les  infections  lentes,  et  encore, 
dans  ces  cas,  la  prévention  n’est  pas  toujours 
définitive,  si  on  n’enlève  pas  le  foyer.  La  maladie, 
qui  paraissait  enrayée,  peut  reprendre  son  cours 
et  la  mort  survenir  après  des  temps  très  longs. 

Traitement  du  tétanos  déclaré. 

Des  expériences  que  nous  venons  de  rapporter 
sur  la  prévention  du  tétanos,  nous  pouvons  cob- 
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dure  que  la  guérison  de  la  maladie  dédarée  sera 
difficile  à  obtenir  sur  des  espèces  animales  aussi 
sensibles  que  les  sotiris  et  les  cobayes.  Au  moment 
où  les  premiers  symptômes  sont  constatés,  la 
toxine  a  déjà  agi  sur  les  éléments  cellulaires,  et 
ceux-ci  peuvent  être  assez  atteints  pour  que  la 
mort  survienne  fatalement.  Iv’antitoxine  détruit 
bien  le  poison  qu’elle  rencontre  dans  le  corps,  mais 
elle  est  sans  action  sur  les  lésions  déjà  faites.  Ce¬ 
pendant,  MM.  Behring  et  Kitasato  ont  publié  des 
résultats  si  favorables,  en  traitant  le  tétanos 
déclaré  chez  la  souris  et  chez  le  cobaye,  que  nous 
n’avions  qu’à  essayer  de  les  reproduire. 

Nos  expériences  ont  porté  sur  les  souris,  les 
cobayes,  les  lapins,  les  moutons.  La  réceptivité 
de  ces  divers  animaux  pour  le  tétanos  est  très 
différente,  et  il  était  nécessaire  de  voir  si  le  trai¬ 
tement,  peut-être  inefficace  chez  une  e.spèce  sen¬ 
sible,  réussissait  chez  une  espèce  plus  résistante. 
Le  mode  d’infection  a  été  varié,  et  nous  étudierons 
successivement  l'action  du  sérum  sur  la  maladie 
provoquée  par  l’injection  de  toxine,  par  l’inocu¬ 
lation  de  spores  tétaniques  et  de  terre  tétanigène. 
Le  plus  souvent  l’infec^-ion  était  faite  à  une  patte, 
de  manière  que  l’on  puisse  saisir  les  plus  légers 
signes  de  la  maladie  et  commencer  l’administra¬ 
tion  du  sérum  dès  le  début  des  accidents... 

Quel  que  soit  le  mode  d’infection,  il  est  donc 
très  difficile  de  guérir  le  tétanos  déclaré  chez  les 
animaux.  Au  moment  où  apparaissent  les  premiers 
symptômes,  la  quantité  de  toxine  élaborée  e.st  le 
plus  souvent  suffisante  à  tuer  l’animal,  elle  a  agi 
sur  les  cellules,  et  l’antitoxine  ne  peut  rien  contre 
un  empoisonnement  déjà  fait.  Des  doses  très  fortes 
d'un  sérum  très  actif  ont  toujours  été  impuissantes 
contre  im  tétanos  à  marche  rapide. 

Quelques  minutes  après  l’introduction  du  sérum 
curatif  dans  le  péritoine,  le  sang  des  animaux 
traités  est  antitoxique  et  immunisant  à  un  très  haut 
degré  et  cependant  la  maladie  poursuit  son  cours. 

Le  sérum  a  prolongé  la  vie  dans  les  cas  de  téta¬ 
nos  moins  sévère,  et  encore,  si  on  n’enlève  pas  le 
foyer  d’infection,  on  n’est  pas  sûr,  au  moins  pour  les 
cobayes,  que  la  maladie  ne  reprendra  pas  quand 
le  pouvoir  antitoxique  du  sang  aura  diminué. 
Il  faut  être  en  garde  contre  ces  rechutes  du  téta¬ 
nos,  et  renouveler  l’injection  du  sérum  une  hui¬ 
taine  ou  une  dizaine  de  jours  après  le  début  des 
accidents,  alors  même  que  ceux-ci  semblent  arrê¬ 
tés  et  en  voie  de  guérison. 

Traitement  du  tétanos  chez  l’homme. 

Depuis  que  l’antisepsie  a  fait  disparaître  pres¬ 
que  complètement  le  tétanos  post-opératoire  des 


services  de  chirurgie,  il  est  assez  rare  que  le  méde¬ 
cin  assiste  au  début  de  la  maladie.  Les  personnes 
les  plus  sujettes  au  tétanos,  cultivateurs,  ouvriers, 
manœuvres,  ne  prêtent  pas  d’attention  aux  pre¬ 
miers  symptômes,  ou  les  traitent  à  leur  façon. 
Elles  ne  s’adressent  au  médecin  que  lorsque  les 
contractures  leur  causent  une  véritable  souffrance. 
Aussi,  dans  les  hôpitaux,  nous  ne  voyons  que  des 
tétanos  déjà  prononcés.  Ce  sont  là,  assurément, 
des  conditions  peu  favorables  au  traitement, 
mais  ce  sont  celles  de  la  pratique  ;  il  faut  bien 
prendre  les  malades  quand  ils  viennent  et  comme 
ils  viennent . 

Les  tentatives  de  traitement  que  nous  avons 
faites  sur  l’homme  ont  donné  des  résultats  assez 
semblables  à  ceux  que  nous  avons  obtenus  chez 
les  animaux.  Le  traitement  a  échoué  dans  les 
tétanos  graves.  En  aurait-il  été  autrement  s’il 
avait  été  commencé  plus  tôt  ?  De  nouvelles  expé¬ 
riences  répondront.  Malgré  que  notre  observation 
n°  4  soit  de  nature  à  ébranler  un  peu  les  espé¬ 
rances  qu’avait  fait  naître  lai  belle  découverte 
de  MM.  Behring  et  Kitasato,  nous  ne  porterons 
pas  un  jugement  sur  si  peu  de  faits.  Il  convient 
d’en  amasser  de  nouveaux,  et  pour  aider  à  ce  résul¬ 
tat,  dans  la  mesure  de  nos  forces,  nous  enverrons 
avec  plaisir  à  nos  confrères  des  hôpitaux  bien  pla¬ 
cés  pour  traiter  des  tétaniques,  du  sérum  théra¬ 
peutique  desséché  et  de  conservation  facüe.  Il 
faut  en  être  mrmi  à  l’avance  pour  ne  pas  perdre 
un  temps  précieux  quand  les  malades  se  présen¬ 
teront.  Nous  persistons  à  croire  que  l’emploi  du 
sérum  antitoxique  constitue,  en  ce  moment,  le 
seul  traitement  rationnel  du  tétanos.  Il  est  inof¬ 
fensif,  ü  détruit  la  toxine  élaborée  dans  le  foyer 
d’infection.  Il  sera  donc  toujours  utüe. 

Pour  nous,  la  conduite  à  tenir  en  présence  d’un 
cas  de  tétanos  est  la  suivante  :  injecter  aussitôt 
et  d’emblée  une  centaine  de  centimètres  cubes 
de  sérum  très  actif,  exciser  le  foyer  d’infection. 
Administrer  encore  le  lendemain  et  le  surlende¬ 
main  100  centimètres  cubes  de  sérum  par  jour. 
Si  le  tétanos  est  enrayé,  après  une  dizaine  de 
jours,  surtout  si  on  n’a  pas  pu  enlever  le  foyer, 
donner  encore  du  sérum  pour  prévenir  ces  retours 
de  tétanos  que  nous  avons  signalés  chez  les  ani¬ 
maux.  Appliquons-nous  donc  à  augmenter  l’acti¬ 
vité  du  sérum  et  à  concentrer  l’antitoxine  sous 
de  petits  volumes  pour  en  faire  pénétrer  rapide¬ 
ment  de  grandes  doses. 

Devant  les  difficidtés  que  nous  avons  rencon¬ 
trées  à  guérir  le  tétanos,  nous  pensons  que,  chaque 
fois  que  la  chose  est  possible,  il  faut  essayer  de  le 
prévenir.  Pourquoi  le  médecin  appelé  pour  soigner 
une  plaie  contuse  et  souillée  de  terre  n’ùijecterait- 
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il  pas  préventivement  de  l’antitoxine  ?  De  petites 
doses  suffisent  à  prévenir  le  tétanos,  de  grandes 
doses  peuvent  ne  pas  le  guérir.  Dors  de  la  dernière 
guerre  du  Dahomey,  nous  avions  envoyé  à  M.  le 
Dr  Rouch,  médecin  de  la  Marine,  du  sérum 
desséché,  distribué,  par  doses  de  5  grammes,  dans 
des  tubes,  pour  qu’il  l’emploie  préventivement. 

On  sait,  en  effet,  que  dans  cette  partie  de  l’Afri¬ 
que,  les  blessures  sont  souvent  suivies  de  tétanos. 
Malheureusement,  le  Dr  Rouch,  blessé  par  le  feu 
de  l’ennemi,  a  succombé  sans  avoir  pu  mener  à 
bien  cette  tentative.  M.  le  Dr  Schwartz,  chi¬ 
rurgien  de  l’hôpital  Cochin,  nous  a  adressé 
dernièrement,  pour  que  nous  lui  injections  préven¬ 
tivement  du  sérum,  un  homme  dont  la  main  avait 
été  broyée  par  un  wagonnet.  Nous  lui  avons  injecté 
dans  le  tissu  cellulaire  30  centimètres  cubes  d’un 
sérum  dont  le  pouvoir  immunisant  est  dix  mil¬ 
lions.  Si  cette  pratique  se  généralisait,  assurément 
bien  du  sérum  serait  employé  inutilement,  puisque 
le  tétanos  est  relativement  rare,  mais  assurément 
aussi,  un  certain  nombre  de  blessés  lui  devraient 
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le  D'  A.  CALIVIETTE 

Médecin  de  première  classe  des  colonies. 

(Travail  du  Laboratoire  de  M.  Roux, 
à  l’Institut  Pasteur) 

J’ai  exposé,  dans  un  précédent  mémoire,  quel¬ 
ques  résultats  des  recherches  que  j’ai  effectuées  à 
Saigon  sur  le  venin  de  tripudians  ou  cobra 
capel.  Depuis  cette  publication,  j’ai  poursuivi 
l’étude  des  venins  à  l’Institut  Pasteur,  et  c’est 
grâce  à  l’obligeance  et  aux  conseils  de  M.  Roux 
que  j’ai  pu  fixer  les  bases  d’une  méthode  à  la  fois 
préventive  et  thérapeutique  de  l’envenimation, 
qui  donne  des  résultats  excellents  chez  les  ani¬ 
maux,  et  dont  l’application  à  l’homme  s’impose 
désormais. 

J’ai  pu  expérimenter  simultanément  le  venin 
de  quatre  espèces  différentes  de  serpents  :  Naja 

(i)  Aimâtes  de  l’Institut  Pasteur,  mai  1894. 
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tripudians,  de  l’Inde  et  de  l’Indochine  ;  Hoploce- 
phalus  cutis  et  Pseudechis  porphyriacus  (serpent 
tigré  et  serpent  noir)  d’Australie  ;  vipère  Pelias 

herus  de  France . 

De  tableau  suivant  indique  la  toxicité  relative, 
pour  I  kilogramme  de  lapin,  des  venins  de  diffé¬ 
rentes  origines  que  j’ai  expérimentés.  J’emploie, 
pour  désigner  cette  toxicité,  une  notation  sem¬ 
blable  à  celle  que  MM.  Behring,  Roux  et  VaiUard 
ont  adoptée  pour  la  toxine  tétanique,  et  qui  est 
basée  sur  le  nombre  de  grammes  d’animal  tué  par 
I  gramme  de  toxine. 


i»  Venin  de  naja,  o"‘t!,25  par  kilogramme  de 
lapin  ;  1  gramme  de  ce  venin  tue  4  kilo¬ 


grammes  de  lapin  ;  il  y  a  donc  activité  de . .  4  000  000 

2°  Venin  à'hoplocephalus,  o”'s,2g,  activité...  .  3  450  000 

3°  ■ —  de  I “6,25,  activité  ....  800000 

4“  —  de  vipère  pelias  berus,  4'"«,25, 

activité .  250  090 


Action  de  la  chaleur  et  des  diverses  subs¬ 
tances  chimiques  sur  les  venins. 

J’ai  étudié  séparément,  sur  chacun  des  venins 
que  je  viens  d’énumérer,  l’action  de  la  chaleur  et 
de  diverses  substances  chimiques.  Il  n’existe  pas 
entre  eux  de  différences  capitales  ;  tous  sont  dé¬ 
truits  ou  modifiés  par  les  mêmes  réactifs,  et  tous 
perdent  leur  toxicité  par  le  chauffage  plus  ou 
moins  prolongé  aux  environs  de  100°. 

De  venin  de  cobra  capel  perd  sa  virulence  exac¬ 
tement  à  partir  de  98°  après  vingt  minutes.  De 
venin  d’hoplocephalus  est  un  peu  plus  résistant; 
si  on  le  chauffe,  même  pendant  dix  minutes,  entre 
100  et  102°,  il  est  encore  toxique  et  ne  devient 
inoffensif  que  lorsque  cette  température  est  main¬ 
tenue  pendant  quinze  minutes  au  moins.  Celui 
de  pseudechis  est  détruit  entre  99  et  100°  ;  celui 
de  vipère,  entre  95  et  97°.  Da  dose  de  ces  venins 
chauffés,  injectée  aux  animaux,  était  toujours  de 
I  milligramme  pour  ceux  de  cobra  et  à’hoploce- 
phalus,  de  4  mUligrammes  pour  celui  de  pseude¬ 
chis,  et  de  10  milligrammes  pour  celui  de  vipère. 


Des  hypochlorites  alcalins  donnent  des  résul¬ 
tats  bien  supérieurs  à  ceux  de  toutes  les  substances 
signalées  jusqu’ici  comme  antitodes  du  venin  :  il 
suffit  de  3  gouttes  d’une  solution  à  1/12  de  chlo¬ 
rure  de  chaux  solide  ou  d’hypochlorite  de  soude 
pour  détruire  immédiatement,  in  vitro,  l’activité 
de  I  milligramme  de  venin  de  cobra  ou  de  10 
milligrammes  de  venin  de  vipère  dissous  dans 
I  centimètre  cube  d’eau. 

On  peut  injecter  de  grandes  quantités  de  ces 
hypochlorites  dilués  dans  les  tissus,  dans  les  sé- 
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reuses  et  même  dans  les  veines  sans  provoquer  de  la  toxine  tétanique,  non  seulement  in  vitro, 
aucun  incident.  Ils  sont  encore  très  efficaces  lors-  mais  même  dans  l’organisme  des  animaux  inoculés 

qu'on  les  injecte  au  bout  d’im  temps  relativement  avec  des  doses  mortelles  de  cette  toxine,  et  qui 

très  long  après  l’inoculation  venimeuse,  et  à  ime  ont  guéri  à  la  suite  d’injections  répétées  d’bypo- 
grande  distance  du  point  inoculé .  chlorites  de  soude  ou  de  chaux. 

Chez  les  animaux  inoculés  avec  une  dose  de  Ive  chlorure  d’or  en  solution'à  i  p.' 100,  que  mes 
venin  mortelle  en  moins  de  deux  heures,  on  peut  expériences  antérieures  m’avaient  conduit  à 
sûrement  empêcher  la  mort  en  injectant  la  solu-  recommander  pour  le  traitement  des  personnes 

tion  d’hypochlorite  de  chaux  dans  les  vingt  pre-  mordues,  agit  in  vitro  avec  autant  d’énergie  que 

mières  minutes  après  l’inoculation  venimeuse.  les  hypochlorites,  mais  son  action  s’épuise  beau- 


A.  Calmette,  directeur  de  l’Institut  Pasteur,  de  Lille,  eutouréjde  ses  collaborateurs  et  de  scs  élèves  ;  à  sa  gaudie  ; 
C.  Guérin  (1906). 


L’injection  doit  être  faite,  bien  entendu,  en  coup  plus  vite  dans  les  tissus,  et  il  ne  permet 

piqûres  disséminées  autour  du  lieu  d’inoculation,  d’arrêter  l’envenimation  que  si  on  l’injecte  peu 

et  en  divers  points  du  corps  de  l’animal.  d’instants  (dix  minutes  environ  pour  le  lapin) 

Au  delà  de  vingt  minutes  et  jusqu’à  une  demi-  après  l’inoculation  du  venin . 

heure,  l'intervention  est  encore  très  souvent  suivie 

de  guérison.  Passé  ce  délai,  si  on  prend  soin  de  Immunisation  des  animaux  contre  le  venin, 
soutenir  l’énergie  cardiaque  avec  une  dose  faible 

de  morphine  injectée  sous  la  peau  (i  centigramme  üans  une  communication  à  la  Société  de  biolo- 
jrar  exemple  pourlelapin),lesphénomènesasphyxi-  gie  (10  février  1894),  j’ai  mentionné  les  procédés 

ques  peuvent  être  retardés  et  permettre  à  l’hypo-  à  l’aide  desquels  on  peut  donner  aux  animaux 

chlorite  d’exercer  son  action.  J’ai  traité  ainsi  l’immunité  contre  l’envenimation,  et  j’ai  montré 

des  animaux  avec  succès  cinquante  minutes  après  qu’un  animal  immunisé  contre  l’un  des  venins 

l’injection  d’une  dose  de  venin  capable  de  les  quej’aiexpérimentés,  celui  de  cobra,  par  exemple, 

tuer  en  une  heure  et  demie  environ.  l’est  aussi  contre  celui  de  vipère  ou  d’hoplocephalus, 

MM.  Roux  et  Vaillard  ont  déjà  observé  les  et  réciproquement . 

mêmes  effets  des  hypoclilorites  alcalins  à  l’égard  On  peut  donc  rendre  les  animaux  réfractaire.s 
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à  l’inoculation  d’une  dose  mortelle  de  venin,  soit 
par  l’accoutumance  à  des  doses  faibles  répétées, 
soit  par  le  inélange  d’hypochlorites  alcalins  ou  de 
cMorure  d’or  avec  le  venin,  soit  par  le  venin 
modifié  par  la  chaleur. 

La  première  méthode  réussit  à  donner  ime 
immunité  très  soUde  contre  des  doses  considéra¬ 
bles  de  poison,  mais  elle  est  lente  et  d’une  applica¬ 
tion  qui  demande  à  être  très  surveillée.  Si  on 
injecte  aux  animaux  des  doses  croissantes  trop 
rapprochées,  ils  ne  tardent  pas  à  maigrir  et  suc¬ 
combent. 

Le  moyen  le  plus  sûr  d’éviter  tout  accident 
consiste  à  inoculer  d’abord  une  quantité  de  venin 
égale  à  la  moitié  de  la  dose  mortelle  minim’a, 
o™s_25  de  venin  de  cobra,  par  exemple,  pour  un 
lapin  de  2  kilogrammes,  et  à  laisser  reposer  l’ani¬ 
mal  pendant  douze  à  quinze  jours.  Si,  après  ce 
délai,  il  a  repris  son  poids  primitif,  on  renouvelle 
la  même  injection.  Au  bout  de  six  jours,  on  peut 
injecter  impunément  o™s,5o,  dose  mortelle  pour 
un  lapin  neuf  de  même  poids. 

Six  jours  après,  l’animal  peut  recevoir  o“t',75 
de  venin,  puis  i  milligramme.  A  partir  de  ce  chiffre, 
on  peut  sans  inconvénient  augmenter  chaque  fois 
de  I  milligramme  la  quantité  de  venin,  et  en  deux 
mois  on  arrive  à  faire  tolérer  très  facilement  la 
dose  énorme  de  6  milligrammes  injectée  d’im  seul 
coup,  dose  capable  de  tuer  24  kilogrammes  de 
lapin. 

On  peut  produire  aussi  sûrement  l’accoutu¬ 
mance  en  injectant  tous  les  deux  jours  à  des 
lapins,  pendant  deux  semaines,  tme  dose  très 
faible  de -poison,  1/16  de  milligramme  de  venin 
de  cobra  par  èxemple,  puis  ensuite  des  doses  de 
plus  en  plus  fortes. 

Il  est  beaucoup  plus  facile  et  expéditif  d’im¬ 
muniser  les  animaux,  en  employant  tme  méthode 
analogue  à  celle  que  MM.  Roux  et  Vaillard  ont 
utilisée  pour  produire  l’état  réfractaire  au  tétanos. 

En  injectant  successivement  à  des  lapins,  sous 
la  peau,  à  des  intervalles  réguliers  de  cinq  jours, 
une  dose  de  2  milligrammes  de  venin  de  cobra 
mélangée  à  une  solution  très  étendue  (i  p.  60) 
d’hypochlorite  de  soude  ou  de  chaux,  en  quantité 
décroissante,  on  obtient  sûrement,  au  bout  d’un 
mois,  l’immunisation  contre  cette  dose  de  2  milli¬ 
grammes  de  venin  pur.  On  peut  ensuite,  sans 
aucun  danger  pour  l’animal,  renforcer  son  immu¬ 
nité  par  des  injections  progressives  de  venin 
répétées  tous  les  huit  ou  dix  jours,  en  augmentant 
chaque  fois  de  i  ou  même  de  2  milligrammes  la 
quantité  de  venin  injectée. 

Les  divers  procédés  que  je  viens  d’exposer  m’ont 
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servi  à  immuniser  des  lapins,  des  cobayes  et  un 
chien.  En  opérant’  avec  précautions  et  en  pesant 
régulièrement  les  animaux  afin  de  laisser  reposer 
ceux  qui  maigrissent,  il  est  facile  d’arriver  à  leur 
faire  supporter  des  quantités  véritablement  colos¬ 
sales  de  venin  pur.  Je  conserve  depuis  huit  mois 
des  lapins  qui  ont  reçu  chacun  de  30  à  35  milli¬ 
grammes  de  venin  de  cobra  et  qui  sont  en  parfaite 
santé. 

Propriétés  du  sérum  des  animaux 
immunisés. 

Le  sérum  des  animaux  immunisés  contre  les 
venins  par  l’une  quelconque  des  méthodes  précé¬ 
dentes  possède  des  propriétés  semblables  à  celles 
que  MM.  Behring  et  Kitasato,  Roux  et  Vaülard 
ont  constatées  pour  le  sérum  des  animaux  immu¬ 
nisés  contre  le  tétanos  et  la  diphtérie. 

Ce  fait,  que  j’ai  déjà  mentionné  à  la  Société 
de  biologie  (10  février  1894),  a  été  observé  en 
même  temps  par  MM.  Phisalix  et  Bertrand  sur 
les  cobayes  vaccinés  contre  le  venin  de  vipère  par 
le  procédé  que  ces  expérimentateurs  ont  décrit. 

Si  on  mélange  in  vitro  i  milligramme  de  venin 
de  cobra  ou  4  milligrammes  de  venin  de  vipère 
à  une  petite  quantité  de  sérum  d’un  lapin  immu¬ 
nisé,  et  qu’on  inocule  ce  mélange  à  un  lapin  neuf, 
celui-ci  ne  présente,  dans  la  suite,  aucun  malaise. 

Il  n’est  même  pas  nécessaire  que  le  sérum  pro¬ 
vienne  d’im  animal  vacciné  contre  un  -venin  de 
même  origine  que  celui  qu’on  introduit  dans  le 
mélange  :  le  sérum  d’un  lapin  immtmisé  contre  le 
venin  de  cobra  ou  de  vipère  agit  indifféremment 
sur  tous  les  venins  que  j’ai  expérimentés. 

L’action  du  sérum  s’exerce  aussi  bien  dans 
l’organisme,  avant  ou  après  l’envenimation,  que 
in  vitro.  Injectons  dans  le  péritoine  ou  sous  la 
•peau  d’un  lapin  neuf  3  ou  4  centimètres  cubes  de 
sérum  d’un  lapin  'immunisé  contre  une  dose  vingt 
fois  mortelle  de  venin,  et  aussitôt  après  inoculons 
dans  les  muscles  de  la  patte  une  dose  deux 
fois  mortelle  de  venin  pur.  L’animal  ne  sera  même 
pas  malade;  et  si,  après  l’injection  de  sérum  pré¬ 
ventif,  nous  attendons  vingt-quatre  ou  quarante- 
huit  heures  avant  d’introduire  le  venin,  nous  cons¬ 
taterons  encore  que  celui-ci  ne  produit  aucun  effet 
toxique.  Notre  lapin  est  donc  immunisé  d’emblée 
par  le  sérum  qu’il  a  reçu. 

D’autre  part,  inoculons  à  un  second  lapin  la 
même  dose  deux  fois  mortelle  de  venin  pur,  qui 
tuera  un  témoin  à  peu  près  en  trois  heures.  Une 
heure,  ou  même  une  heure  et  demie  après,  alors 
que  les  symptômes  de  l’envenimation  commen¬ 
ceront  à  se  manifester  (régurgitations,  accéléra- 
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tion  du  cœur,  dyspnée,  légère  parésie  des  membres), 
injectons  dans  le  péritoine  et  sous  la  peau  en  divers 
points  du  corps  6  ou  8  centimètres  cubes  de  notre 
sérum  immunisant.  I^’animal  reste  pendant  plus 
ou  moins  longtemps  dans  un  état  de  malaise 
alarmant,  caractérisé  d’abord  par  im  peu  d’hy¬ 
pothermie,  puis  par  une  fièvre  véritable.  Sa  tem¬ 
pérature  s’élève  de  i°,5  ou  2°  pendant  quarante- 
huit  heures,  puis  redescend  graduellement  à  la 
normale,  'fout  accident  est  dès  lors  écarté,  et  si 
nous  prélevons  du  sérum  à  ce  lapin,  nous  consta¬ 
tons  qu’il  possède  des  propriétés  préventives  et 
antitoxiques. 

he  sérum  des  animaux  immunisés  contre  les 
venins  est  donc  non  seulement  capable  d’agir  sur 
ces  venins  in  vitro,  mais  il  est  encore  préventif 
.  et  thérapeutique,  exactement  comme  celui  des 
animaux  immunisés  contre  la  diphtérie  ou  le 
tétanos. 

l,e  pouvoir  antitoxique  in  vitro  est  naturelle¬ 
ment  très  variable  suivant  la  dose  de  venin  contre 
laquelle  l’animal  qui  fournit  le  sérum  est  immu¬ 
nisé.  Un  demi- centimètre  cube  de  celui  que  j’em¬ 
ploie  actuellement  pour  mes  essais  de  thérapeu¬ 
tique  détruit  exactement  i  milligramme  de 
venin  de  cobra  ou  12  milligrammes  de  venin  de 
vipère. 

U’injection  préventive  de  4  ou  5  centimètres 
cubes  de  ce  sérum  à  des  lapins  permet  immédia¬ 
tement  à  ces  animaux  de  résister  à  ime  dose  deux 
fois  mortelle  de  venin  pur  ;  l’immunité  qu’ils 
acquièrent  ainsi  est  tout  d’abord  très  solide,  mais 
eUe  disparaît  dans  un  délai  qui,  dans  mes  expé¬ 
riences,  n’excède  pas  six  jours.  Il  est  probable 
toutefois  qu’avec  les  sérums  plus  actifs  qu’ü  sera 
facile  d’obtenir,  on  pourra  dépasser  beaucoup 
cette  limite . 

Traitement  de  l’envenimation. 

Nous  avons  vu  que  le  sérum  des  animaux  immu¬ 
nisés  contre  les  venins  injectés  plus  ou  moins 
longtemps  après  tme  inoculation  venimeuse  à  des 
animaux  neufs,  est  capable  d’arrêter  chez  ceux-ci 
les  symptômes  de  l’envenimation  et  de  les  guérir^ 
en  communiquant  à  leur  sérum  des  propriétés 
préventives  et  antitoxiques. 

Inoculons  à  im  certain  nombre  de  lapins,  sous  la 
peau  de  la  cuisse,  une  même  dose  de  venin,  i  milli¬ 
gramme  de  venin  de  cobra  par  exemple,  et  trai¬ 
tons  tous  ces  animaux,  sauf  quelques  témoins,  par 
des  injections  sous-cutanées  et  intrapéritonéales 
de  sérum  de  lapins  immunisés  contre  4  milli¬ 
grammes  du  même  venin.  I^es  témoins,  non  traités, 
meurent  en  trois  ou  quatre  heures. 


Ues  lapins  qui  reçoivent  5  centimètres  cubes  de 
sérum  thérapeutique  une  demi-heure,  trois  quarts 
d’heure  ou  une  heure  après  le  venin,  résistent 
tous. 

Ceiix  qui  reçoivent  la  même  quantité  de  sérum 
thérapeutique  entre  une  heure  et  une  heure  et 
demie  après  le  venin  résistent  dans  la  proportion 
de  deux  sur  trois. 

En  injectant  8  centimètres  cubes  de  sérum,  une 
heure  et  demie  après  l’envenimation,  la  guérison 
est  encore  la  règle. 

Passé  ce  délai,  eUe  n’est  plus  possible,  du  moins 
avec  les  sérums  relativement  faibles  dont  nous 
disposons  actueUement,  parce  que  les  éléments 
sur  lesquels  agit  le  venin  sont  sans  doute  déjà  trop 
altérés  ;  mais  le  traitement  amène  toujours  ime 
survie  de  trente  à  quarante-huit  heures. 

Il  est  donc  probable  qu’avec  des  doses  plus  con¬ 
sidérables  de  sérums  plus  actifs,  cette  limite  de 
temps  pourra  être  encore  dépassée. 

Néanmoins,  tels  qu’ils  se  présentent  dès  mainte¬ 
nant,  les  résultats  de  la  sérumthérapie  appliquée 
à  l’inoculation  venimeuse  sont  assez  engageants 
pour  que  l’on  puisse  affirmer  que  son  efficacité  est 
très  supérieure  à  celle  de  tous  les  moyens  théra¬ 
peutiques  actuellement  connus. 

Puisqu’elle  est  capable  d’arrêter  si  nettement 
l’intoxication  chez  des  animaux  d’une  sensibilité 
extrême  aux  venins,  comme  le  lapin  et  le  cobaye, 
ne  sommes-nous  pas  autorisés  à  penser  que,  chez 
l’homme,  son  efficacité  ne  serait  pas  moindre  ? 


Quoi  qu’ü  en  soit  de  l’avenir  réservé  à  cette  thé¬ 
rapeutique  de  l’envenimation  par  les  sérums, 
on  peut,  d’après  les  expériences  qui  servent  de 
base  à  ce  travaü,  fixer  de  la  manière  suivante  la 
conduite  à  tenir  en  présence  d’mi  cas  de  morsure 
de  serpent  venimeux  chez  l’homme  : 

1“  Placer,  si  la  chose  est  possible,  une  ligature 
élastique  modérément  serrée  entre  la  plaie  d’ino¬ 
culation  et  la  racine  du  membre,  afin  de  s’opposer 
à  l’absorption  du  venin  ; 

2°  Injecter  aussitôt,  dans  la  plaie  d’inoculation 
et  tout  autour  jusqu’à  une  assez  grande  distance, 
20  à  30  centimètres  cubes  d’une  solution  récente 
de  chlorure  de  chaux,  préférablement  au  chlorure 
d’or  dont  l’efficacité  est  moindre  ; 

30  Enlever  la  ligature  élastique  dès  que  les  injec¬ 
tions  ont  été  pratiquées  ;  laver  la  plaie  abondam¬ 
ment  avec  une  solution  concentrée  d’hypochlorite 
de  soude  ou  de  chaux. 

Il  sera  avantageux  de  soutenir  l’énergie  cardia¬ 
que  du  blessé  à  l’aide  d’une  faible  dose  de  morphine 
ou  de  caféine  administrée  par  voie  sous-cutanée. 

■*  On  emploiera,  pour  les  injections  de  chloruré 
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de  chaux  ou  d’hypochorite  de  soude,  une  solution 
titrant  environ  4  litres  à  41,5  de  chlore  p.  1000 
centimètres  cubes.  Au  moment  de  l’usage,  on 
diluera  5  centimètres  cubes  de  cette  solution  dans 
45  centimètres  cubes  d’eau  bouiUie. 

Les  dilutions  étendues  préparées  d’avance  n’ont 
plus  d’action  efficace. 

Il  n’y  a  aucun  inconvénient  à  injecter  dans  le 
tissu  cellulaire  et  même  dans  les  muscles  une  assez 
grande  quantité  de  chlorure  de  chaux  ainsi  dilué. 
Ces  injections  ne  sont  nullement  douloureuses 
pour  les  animaux  et  elles  ne  provoquent  jamais 
d’escarres. 

J’ai  constaté,  dans  mes  expériences,  que  l’inter¬ 
vention  simple  à  l’aide  du  chlorure  de  chaux,  sans 
ligature,  était  toujours  efficace  pour  le  lapin, 
vingt  minutes  après  l’inoculation  sous-cutanée 
ou  intramusculaire  d’une  dose  de  venin  mortelle 
pour  cet  animal  en  deux  heures. 

Au  delà  de  vingt  minutes  et  jusqu’à  cinquante 
minutes,  l’intervention  est  encore  très  souvent 
utile. 

Or,  chez  l’homme,  il  est  extrêmement  rare  que 
la  morsure  des  plus  dangereux  serpents  soit  mor¬ 
telle  dans  un  délai  si  court... 

En  admettant  qu’il  soit  impossible  de  porter 
secours  en  temps  utile  aux  personnes ...  qui  succom¬ 
bent  en  moins  de  deux  heures,...  le  traitement  a  les 
plus  grandes  chances  d’être  efficace  pour  77,04 
p.  100  de  celles  qui  seraient  vouées  fatalement  à 
la  mort. 

Ce  traitement,  avec  une  substance  aussi  facile 
à  se  procurer  que  le  clilorure  de  chaux,  peut  être 
dès  maintenant  appliqué  partout  et  permettra 
de  sauver  un  grand  nombre  de  vies  humaines. 

Il  est  évident  que  les  injections  de  sérum  im¬ 
munisant,  dont  la  puissance  thérapeutique  est 
beaucoup  plus  grande,  seront  préférables  encore. 
Elles  devront  constituer,  dans  l’avenir,  le  vérita¬ 
ble  traitement  de  l’envenimation.  Les  expériences 
dont  je  cite  quelques-imes  à  la  fin  de  ce  mémoire 
et  que  j’ai  répétées  un  grand  nombre  de  fois  depuis 
le  mois  de  décembre  dernier,  sont  tellement  con¬ 
cordantes  que  je  me  suis  employé,  depuis  cette 
époque,  à  préparer  de  grandes  quantités  de  sérum 
thérapeutique  que  je  mettrai  volontiers  à  la  dis¬ 
position  des  médecins  de  nos  colonies  bien  placés 
pour  l’expérimenter. 

Ces  sérums  réussissent,  en  effet,  à  arrêter  l’enve¬ 
nimation  même  avancée  chez  les  divers  animaux 
d’expérience  que  nous  avons  éprouvés  :  il  est  donc 
probable  que  leur  action  serala  mêmesur  l’homme. 
C’est  ce  but  pratique  que  nous  avons  eu  surtout  en 
vue  et  que  nous  pensons  avoir  atteint. 


2 J  Décembre  igjj. 

ESSAIS  D’IMMUNISATION 
CONTRE  L’INFECTION 
TUBERCULEUSE  0) 

A.  CALMETTE,  G.  GUÉRIN  et  B.  WEILL-HALLÉ 

AVIÎC  LA  COLLABORATION  DE  MM. 

A.  BOQUET  et  L.  NÈGRE,  WILBERT,  Marcel  LÉGER, 
TURPIN 

Dans  une  série  de  recherches  poursuivies  sans 
interruption  depuis  plus  de  vingt  ans,  après  avoir 
étudié  le  mécanisme  de  l’infection  bacillaire  et  le 
rôle  des  réinfections  dans  l’évolution  de  la  tuber¬ 
culose  expérimentale,  nous  avons  démontré  qu’il 
est  possible,  en  utilisant  comme  virus- vaccin  la 
culture  vivante  d’un  bacille  d’origine  bovine, 
artificiellement  atténué  et  privé  de  toute  propriété 
tuberculigène,  de  conférer  aux  jeunes  animaux 
indemnes  de  tuberculose  préexistante  une  véri¬ 
table  immunité  à  l’égard  des  contamination  ■ 
naturelles  ou  artificiellement  provoquées. 

L’atténuation  de  la  virulence  de  notre  bacille  a 
été  obtenue  par  un  procédé  qui  n’avait  encore  été 
employé  pour  aucun  microbe  pathogène.  Ce  pro¬ 
cédé  consiste  à  cultiver  le  bacUle  tuberculeux  en 
séries  ininterrompues  en  présence  de  bile  de  bœuf, 
afin  de  modifier  héréditairement  sa  constitution 
physico-chimique  en  l’entraînant  à  se  développer 
dans  un  milieu  extrêmement  alcalin  et  particuliè¬ 
rement  riche  en  lipoïdes  (cholestérine,  o"'’,4io  à 
o-'',8i3  p.  I  000  :  lécithines  et  savons  neutres, 
0''^,690  à  I!*^3i7  p.  I  000). 

Après  230  cultures  successives  ainsi  réalisées  en 
treize  ans  sur  pommes  de  terre  cuites  dans  la  bile 
de  bœuf  glycérinée  à  5  p.  100,  la  culture  est  deve¬ 
nue  inoffensive,  même  à  haute  dose,  pour  toutes 
les  espèces  animales,  y  compris  les  singes  anthro¬ 
poïdes.  Elle  ne  peut  plus  provoquer  la  formation 
de  tubercules  par  inoculation  intraveineuse,  intra¬ 
péritonéale  ou  sous-cutanée,  ni  par  ingestion. 

Afin  de  fixer  ses  qualités,  nous  l’avons  alors 
reportée  sur  les  milieux  de  culture  usuels  non 
additionnés  de  bile.  Sur  ces  milieux,  elle  reste 
avirulente,  mais  les  éléments  microbiens  qui  la 
constituent  sont  toxiques,  sécrètent  de  la  tubercu¬ 
line  comme  les  bacilles  virulents  et  déterminent, 
dans  l’organisme  des  animaux  auxquels  on  les 
injecte,  la  formation  d’anticorps  décelables  par 
la  réaction  de  fixation  du  complément  de  Bordet- 
Gengou. 

Ce  bacille,  appelé  par  nous  BCG,  auquel  nous 
n’avons  jamais  pu,  fût-ce  par  réinfections  massives 

(i)  Académie  de  médecine,  24  juin  1924- 
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aux  animaux  déjà  inoculés,  restituer  la  propriété 
tuberculigène  qu’il  paraît  avoir  définitivement 
perdue,  est  parfaitement  toléré  par  tous  les  ani¬ 
maux  tuberculisables  et  par  l’homme,  même  en 
injections  intraveineuses. 

Lorsqu’on  l’injecte  sous  la  peau  ou  dans  les 
veines,  ou  lorsqu’on  le  fait  ingérer,  fût-ce  à  doses 
massives,  il  se  montre  parfaitement  inoffensif,  de 
sorte  qu’alors  même  qu’il  serait  éliminé  par  les 
déjections  et  par  le  lait  ou  dispersé  dans  les 
milieux  extérieurs,  il  n’est  susceptible  de  nuire  ni 
à  l’homme,  ni  à  aucrm  autre  animal. 

Or,  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  bacilles 
bovins,  équins  ou  aviaires  dont  l’emploi  comme 
vaccin,  chez  les  bovidés  ou  chez  l’homme,  a  été 
jusqu’à  présent  proposé  par  divers  expérimenta¬ 
teurs  (Richet  et  Héricourt,  Behring,  Robert  Koch 
et  Schutz,  Théobald-Smith,  Mac  Fadyean,  H.  Val¬ 
lée,.  Gérald  Webb  et  W.  Wüliams,  Nathan 
Raw,  etc.).  Ces  bacilles  plus  ou  moins  atténués 
dans  leur  virulence  sont  tous  tuberculigènes  et 
susceptibles  de  répandre  l’infection  tuberculeuse 
parmi  d’autres  espèces  animales,  particulièrement 
chez  l’homme  (surtout  chez  l’enfant),  et  aussi  chez 
le  porc,  chez  les  petits  mammifères  rongeurs  (rats, 
souris),  ou  chez  les  oiseaux  qui  servent  fréquem¬ 
ment  de  véhicules  aux  infections  d’étables  ou  de 
basses-cours. 

Nous  avons  constaté  dans  un  grand  nombre 
d’expériences  sur  les  jeunes  veaux,  sur  les  lapins 
et  les  cobayes,  sur  les  singes,  que  lorsque  ce 
bacille  BCG,  non  tuberculigène,  est  introduit  à 
dosp  convenable  dans  l’organisme  d’animaux 
indemnes  de  toute  infection  bacillaire  préexis¬ 
tante,  il  confère  à  ces  animaux  une  résistance 
manifeste  aux  infections  virulentes  artificielle¬ 
ment  réalisées  et  sûrement  mortelles  pour  les 
témoins. 

Pour  ce  qui  concerne  les  bovidés  et  les  petits 
animaux  de  laboratoire,  les  détails  de  quelques- 
tmes  de  ces  expériences  ont  été  publiés  dans  les 
Annales  de  l’Institut  Pasteur.  Elles  ont  montré, 
en  particulier,  qu’en  injectant  en  une  seule  fois 
50  à  100  milligrammes  de  ce  bacille  vivant  (pesé 
à  l’état  frais,  essoré)  dans  le  tissu  conjonctif  du 
fanon  par  exemple,  on  produit  chez  les  jeunes 
bovins  une  immunité  assez  solide  pour  qu’ils  sup¬ 
portent,  trois,  six,  douze  et  même  dix-huit  mois 
plus  tard,  l’injection  intraveineuse  de  5  milli¬ 
grammes  d’un  bacille  bovin  virulent.  Tandis  que 
cette  dose  de  virus  tue  les  témoins  par  granulie 
aiguë  en  six  à  huit  semaines,  ehe  ne  détermine 
aucim  trouble  de  la  santé  ni  aucune  lésion  tuber¬ 
culeuse  chez  les  vaccinés. 

On  péut  obtenir  dés  effets  analogues,  quoique 


plus  fugaces,  avec  les  lapins  et  les  cobayes,  en 
leur  faisant  absorber  ime  dose  sufiisante  du  même 
bacille  BCG,  soit  par  voie  sous-cutanée  ou  intra¬ 
veineuse,  soit  par  voie  buccale. 

Nous  avons  établi  que  la  résistance  ainsi 
acquise  vis-à-vis  des  infections  virulentes  ou  des 
réinfections  est  corrélative  de  la  vie  symbiotique 
du  bacille-vaccin  avec  certains  éléments  cellu¬ 
laires.  De  cette  vie  symbiotique  résulte  un  com- 


A.  Calmette  en  1933. 


plexe  en  quelque  sorte  autonome,  la  cellule  bacilH- 
sée,  comparable  au  lichen,  qui  est  le  produit  de  la 
symbiose  d’une  algue  et  d’un  champignon,  cellule 
géante,  mais  qui  ne  donne  pas  nécessairement 
naissance  à  une  lésion  tuberculeuse.  Lorsque  ce 
complexe  est  réalisé,  et  tant  qu’il  subsiste,  l’orga¬ 
nisme  dont  il  est  le  parasite  réagit  d’ime  façon 
caractéristique  vis-à-vis  de  nouveaux  apports  de 
tuberculine  ou  de  bacilles  ;  il  ne  tolère  plus  ceux-ci, 
même  à  l’état  de  corps  microbiens  tués  par  chauf¬ 
fage,  et  tend  à  les  expulser  au  dehors.  C’est  ce 
que  nous  appelons  le  «  phénomène  de  Koch  », 
parce  que  l’observation  de  cette  intolérance  aux 
réinfections,  dont  Robert  Koch  n’avait  d’ailleurs 
nullement  saisi  la  nature  et  la  portée,  avait  con 
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duit  ce  savant  à  la  découverte  de  la  tuberculine. 

Chez  nos  bovins  inoculés  avec  le  bacille  non 
tuberculigène  BCG,  l’immunité  cesse  peu  de 
temps,  après  que  la  symbiose  vaccinante  cesse  elle- 
même  d’exister,  soit  que  les  baciUes-vaccins  aient 
été  détruits  par  les  processus  normaux  de  digestion 
cellulaire,  soit  qu’üs  aient  été  éliminés  par  les 
émonctoires  naturels  des  microbes  (bile,  intestin, 
glandes  mammaires),  et  c’est  ce  qui  se  produit 
chez  nos  bovins  vers  la  fin  de  la  deuxième  année 
après  la  vaccination,  chez  le  lapin  et  le  cobaye  vers 
le  sixième  mois. 

Alors  les  bacüles  virulents  de  réinfection,  s’il 
en  existe  encore  qui  soient  restés  intacts,  ou  s’il  en 
est  introduit  de  nouveaux  dans  un  organisme  dont 
l’immunité  est  ainsi  éteinte,  reprennent  ou 
gardent  toute  leur  valeur  de  bacilles  pathogènes, 
telle  qu’üs  la  manifestent  vis-à-vis  d’un  organisme 
indemne  de  toute  infection  antérieure. 

On  peut  se  demander  s’ü  s’agit  là  d’une  véri¬ 
table  immunité,  c’est-à-dire  d’un  état  réfractaire 
à  la  tuberculose-maladie.  Nous  estimons  que  cela 
n’est  pas  niable,  car  cette  immimité  est  parfaite¬ 
ment  analogue,  quant  à  sa  durée,  à  celle  que 
réalisent  les  virus-vaccins  vivants  tels  que  le 
vaccin  jennérien,  le  vaccin  charbonneux,  celui  du 
rouget  ou  celui  de  la  rage.  Chacun  sait  que  l’immu¬ 
nité  acquise  par  la  vaccination  contre  le  charbon 
ou  contre  le  rouget  ne  persiste  guère  plus  d’un  an 
et  que  ceUe  acquise  par  la  vaccination  jennérienne 
ou  parla  vaccination  antirabique  s’efface  peu  à  peu 
dans  l’espace  d’environ  sept  années.  Pourquoi 
en  devrait-U  être  autrement  pour  l’immunisation 
artificielle  contre  la  tuberculose  ? 

Il  est  seulement  vrai  que  celle-ci  se  .heurte  à 
une  difficulté  que  ne  connaissent  pas  les  autres  : 
ü  semble,  en  effet,  qu’on  rie  puisse  la  produire  que 
chez  les  sujets  indemnes  de  toute  infection  bacü- 
laire. 

Chez  ceux  qui  sont  déjà  infectés,  l’injection 
vaccinale,  comme  d’ailleurs  l’injection  de  bacilles 
tuberculeux  quelconques,  atténués  ou  virulents, 
ou  même  de  bacilles  morts,  détermine  xm  accrois¬ 
sement  de  la  sensibilité  à  la  tuberculine  et  aux 
réinfections,  qui  est  rendue  manifeste  par  l’appa¬ 
rition  du  «  phénomène  de  Koch  ». 

Il  en  résulte  qu’en  France  et  dans  tous  les  pays 
de  vieille  civilisation,  oh  l’infection  bacillaire  est  si 
répandue,  que  98  p.  100  des  hommes  adultes,  et 
plus  de  40  p.  100  des  bovidés  âgés  de  cinq  ans  ou 
davantage,  fournissent  ime  réaction  positive  à  la 
tuberculine,  la  vaccination  antituberculeuse,  telle 
que  nous  l’envisageons  actuellement,  ne  paraît 
applicable  qu’aux  très  jeunes  sujets,  aux  nouveau- 
nés  et  aux  jeunes  veaux,  dans  lés  premiers  jours 
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de  leur  existence.  ‘Au  delà  des  deux  premières' 
semaines  (parce  qu’ils  vivent  en  milieu  plus  ou 
moins  infecté),  üs  ont  presque  sûrement  eu  l’occa¬ 
sion  d’absorber  quelques  bacilles  tuberciüigènes 
qui  se  trouvent  captés  dans  un  ou  plusieurs  de 
leurs  ganglions  lymphatiques,  ou  sont  déjà  fixés 
dans  quelque  lésion  tuberculeuse,  de  telle  sorte 
que  l’introduction  de  baciUes- vaccins  à  haute  dosé 
dans  leur  organisme  pourrait  entraîner  chez  eux' 
des  manifestations  d'intolérance. 


Nos  expériences  de  laboratoire  nous  ayant 
fourni  des  résultats  constaiùment  favorables, 
nous  avons  cru  devoir  les  étendre  d’abord  aux 
jeunes  bovins  dans  quelques  exploitations  agri¬ 
coles  dont  les  propriétaires  nous  ont  généreusé- 
ment  offert  leur  concours,  puis  aux  singes,  et  enfin 
aux  jeunes  enfants. 

I.  Expériences  sur  les  animaux.  —  En  ce  qui  concerne 
les  bovins,  nous  avons  porté  notre  choix  snr  des  exploita¬ 
tions  infectées  de  tuberculose  des  départements  de  la 
Seine-Inférieure  et  de  Selne-et-Oise.  Depuis  1921,  nous  y 
vaccinons  tous  les  jeunes  animaux  dans  les  quinze  jours' 
qui  suivent  lenr  naissance,  c’est-à-dire  à  un  moment  où. , 
ils  n’ont  pas  encore  eu  le  temps  d’être  gravement  conta¬ 
gionnés,  et  nous  les  laissons  exposés  aux  contaminations 
natnrelles  sans  rien  changer  à  l’habitat,  ni  aux  conditions 
normales  d’existence  du  troupeau  dont  ils  continuent  à 
faire  partie. 

Nous  nous  bornons  à  renouveler  la  vaccination  chaque 
année,  comme  on  le  fait  habituellement  pour  la  préven¬ 
tion  de  la  fièvre  charbonneuse,  et  notre  but  est  de  nous 
rendre  compte  si,  par  le  jeu  normal  des  naissances,  en 
éliminant  peu  à  peu  les  adultes  non  vaccinés  et  en  ne 
conservant  que  les  vaccinés,  il  est  possible  de  purger  de 
tuberculose,  dans  le  délai  de  cinq  ans,  les  élevages  précé¬ 
demment  infectés. 

Jusqu’en  mai  1924,  nous  avions  ainsi  vacciné  127  jeunes 
bovins.  Tous  sont  restés  en  prufaite  santé. 

Sans  préjuger  des,  résultats  ultérieurs  de  cette  expé¬ 
rience,  nous  pouvons,  dès  à  présent,  affirmer  que  la 
vaccination  et  la  revaccination  annuelle,  faites  suivant 
la  technique  que  nous  avons  indiquée,  sont  absolument 
inoffensives. 

Les  essais  que  nous  avons  pu  faire  et  que  nous  poursui¬ 
vons  sur  les  singes,  tant  à  l’Institut  Pasteur  de  Paris  que 
dans  ses  filiales  de  Dakar  et  de  Kindia  (Guinée  française),, 
nous  donnent  la  même  certitude  d’innocuité  et  nous  ont 
apporté,  en  plus,  la  preuve  que  la  vaccination  est  indis-' 
entablement  efficace.  Voici,  entre  autres,  une  expérience 
qui  a  été  récemment  réalisée  par  notre  collaborateur, 
M.  Wilbert,  au  Centre  d’élevage  de  singes  de  Kindia,  en 
milieu  non  contaminé  : 

Dans  une  même  cage  on  réunit,  le  24  décembre  1923, 
trois  singes  : 

Un  vacciné  par  cinq  ingestions,  à  quarante-huit  heures 
d’intervalle,  chacune  de  5  centigrammes  de  BCG,  du 
24  décembre  1923  au  ler  janvier  1924  ; 

Un  infecté  par  deux  ingestions  de  tuberculose  humaine 
virulente,  les  9  et  it  janvier  1924 


A.  CALMETTE,  C.  GUÉRIN  et  B-  WEILL-HALLE 


Uu  témoin.. 

Le  ï7  avril  suivant,  le  témoin  meurt.  A  l'autopsie  on 
lui  trouve  de  grosses  légions  de  tuberculose  abdominale, 
ganglionnaire  et  viscérale. 

Le  2  mai,  le  singe  infecté  succombe  avec  des  lésions  à 
peu  près  identiques  k  celles  du  précédent. 

Le  vacciné  reste  actuellement  en  bonne  santé. 

D'autres  expériences  nous  ont  montré  que  les  chim¬ 
panzés,  de  même  que  les  singes  Callitriches,  Patas  et 
Babouins,  peuvent  ingérer  25  centigrammes  de  BCG  ou 
recevoir  en  une  seule  injection  sous-cutanée  5  centi¬ 
grammes  de  la  même  souche  bacillaire  non  tuberculigène, 
sans  en  éprouver  d'autre  phénomène  réactionnel  qu'une 
micro-polyadénlte  apparaissant  vers  le  huitième  jour  et 
dont  on  ne  trouve  plus  trace  après  un  mois  environ.  Avec 
des  doses  moindres,  i  centigramme  par  exemple,  ingérées 
ou  inoculées  sous  la  peau,  on  u'observ-e  pas  le  plus  léger 
engorgement  ganglionnaire. 


II.  Essais  d'immunisation  des  jeunes  enfants.  — 
L’innocuité  parfaite  de  notre  bacille  BCG  pour  toutes  les 
espèces  animales  tuberculisables,  et  son  pouvoir  mani¬ 
festement  protecteur  contre  les  infections  virulentes 
d'épreuve  au  laboratoire,  nous  ont  engagés  à  nous  en 
servir  pour  tenter  d'immuniser  les  jeunes  enfants  dont 
les  parents  ont  bien  voulu  nous  y  autoriser. 

Nous  eussions  désiré  pouvoir  choisir  nos  sujets  (comme 
nous  l'avons  fait  pour  les  jeunes  bovins)  exclusivement 
parmi  les  nouveau-nés  de  mères  tuberculeuses.  Mais  ce 
n'a  pas  été  possible. 

Des  essais  d'immunisation  des  nourrissons  ont  été 
d'abord  réalisés  par  l'un  de  nous,  au  coins  de  l'été  1922, 
dans  le  service  de  maternité  de  la  Charité,  grâce  au 
bienveillant  accueil  du  D'  Devraigne.  Ils  ont  été  repris 
depuis  le  début  de  cette  année  1924,  après  une  période 
d'arrêt  due  à  la  fermeture  temporaire  du  service  actuel¬ 
lement  dirigé  par  le  D^  Lévy-Solal,  qui  nous  en  a  large¬ 
ment  ouvert  les  portes.  Nous  communiquerons  ultérieu¬ 
rement  les  résultats  de  cette  seconde  série  de  recherches. 

Nos  essais  ont  consisté  à  faire  ingérer  à  trois  reprises, 
dans  les  neuf  premiers  jours  de  la  vie  (soit  les  troisième, 
cinquième,  septième  jours  ou  les  cinquième,  septième  et 
neuvième  jours),  2  milligrammes  de  bacilles  BCG  ;  au 
total,  6  milligrammes. 

Chaque  dose  était  donnée  à  la  cuiller  par  une  infirmière- 
visiteuse,  dans  la  demi-hemre  précédant  la  tétée,  à  un 
moment  où  l'estomac,  à  peu  près  vide,  n'est  pas  en  travail 
digestif. 

Nous  avons  ainsi  traité  une  première  série  de  217  nour¬ 
rissons.  Malheureusement  39  d'entre  eux,  appartenant  à 
des  familles  domiciliées  dans  la  banlieue  ou  sans  domicile 
fixe,  ont  été  perdus  de  vue. 

Sur  les  178  enfants  restés  sous  notre  contrôle,  on  a 
relevé  9  décès  (soit  5  p.  100)  au  cours  des  dix-huit  pre¬ 
miers  mois.  Les  causes  de  mort  ont  pu  être  précisées 
pour  3  enfants.  Dans  2  cas,  il  s'agissait  de  broncho¬ 
pneumonie  ;  dans  le  troisième,  de  troubles  gastro-intesti¬ 
naux.  Les  autres  nous  sont  restées  inconnues. 

Le  développement  des  169  enfants  qui  ont  survécu  a 
été  régulier.  L'ingestion  vaccinale  n'a  déterminé  chez  eux 
aucim  trouble  des  fonctions  digestives,  aucune  modifica¬ 
tion  de  l’état  général.  Elle  s’est  montrée  parfaitement 
inoffensive. 

La  cuti-réaction  a  pu  être  contrôlée  chez  53,  soit 
24  p.  100.  Elle  a  été  pratiquée  généralement  trois  mois 
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environ  après  l'ingestion  de  la  troisième  dose.  Elle  s’est 
montrée  négative  dans  88,7  p.  100  et  positive  dans  t,i3 

Cinq  enfants  à  cuti-réaction  négative  avaient,  dans 
leurs  ascendants  immédiats,  un  sujet  tuberculeux,  et 
étaient  exposés  à  la  contagion.  Sur  les  G  à  cuti-réaction 
positive,  3  se  trouvaient  en  contact  avec  des  bacillifères. 

Notre  seconde  série  d’essais  porte  exclusivement  sur 
des  nourrissons  du  VI“  arrondissement  de  Paris,  que  nous 
espérons  pouvoir  suivre  dans  leur  milieu  familial,  et 
auxquels  nous  avons  fait  ingérer  à  trois  reprises,  toujours 
avec  l’autorisation. expresse  des.parents,  i  centigramme 
de  bacilles  BCG  chaque  fois,  soit  3  centigrammes  au 
total,  c’est-à-dire  environ  i  milliard  200  millions  de 
bacilles. 


Nous  ne  sommes  pas  les  premiers  à  avoir  essayé 
de  vacciner  l’homme  contre  l’infection  tubercu¬ 
leuse. 

Depuis  longtemps,  des  tentatives  ont  été  faites 
dans  ce  sens.  On  a  naturellement  cherché  à  utiliser 
à  cet  effet  les  tuberculines  et  les  extraits  bacil¬ 
laires,  puis  les  bacilles  tués  par  chauffage.  D’em¬ 
ploi  de  ceux-ci  fut  surtout  préconisé  par  le  savant 
génois  Maragliano,  en  simple  scarification  au 
bras,  comme  pour  la  vaccination  variolique. 
Malheureusement,  l’expérimentation  sur  les  ani¬ 
maux  prouva  que  ce  procédé  est  inefficace  et  que 
les  bacilles  dont  la  vitalité  a  été  détruite  soit  par 
la  chaleur,  soit  par  diverses  substances  chimiques 
(iode,  chlore,  fluorure  de  sodium,  urée,  glycérine, 
galactose,  savons,  etc.)  ou  par  les  radiations 
lumineuses,  conservent  la  propriété  de  sensibiliser 
l’organisme  aux  réinfections,  et  sont  dépourvus  de 
toute  action  protectrice  à  l’égard  de  celles-ci. 

Il  a  fallu  renoncer  également  à  se  servir  du 
«  bacille  de  la  tortue  »  (mélange  de  bacilles  para¬ 
tuberculeux  et  de  bacilles  humains),  qui  ne  pos¬ 
sède  aucune  des  vertus  préventives  ou  curatives 
que  lui  avait  attribuées  Friedmann,  et  auquel 
maint  expérimentateur  d’Allemagne  ou  des  États- 
Unis  eut  à  regretter  d’avoir  fait  confiance. 

On  ne  sait  pas  encore  ce  qu’il  faut  attendre  des 
vaccinations  par  scarification  au  bras,  faites  par 
Jaime  Ferran  (de  Barcelone),  avec  son  «  vaccin 
anti-alpha  ». 

Ce  savant,  dont  les  travaux  sur  la  vaccination 
anticliolérique  sont,  bien  coimus  et  justement 
estimés,  a  des  vues  très  personnelles  sur  la  nature 
du  virus  tuberculeux.  Il  croit  que  l’infection 
tuberculeuse  peut  être  réalisée  par  différentes 
bactéries,  tantôt  non  acido-résistantes,  tantôt 
acido-résistantes  et  dérivant  du  bacille  de  Koch 
par  «  mutations  brusques  »,  qui  modifient  leurs, 
caractères  de  culture  et  leur  virulence  jusqu’à  les 
transformer  en  microbes  saprophytes  ressemblant 
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au  Bacterium  coli.  lya  bactérie  alpha  qui  lui  sert  à 
préparer  son  vaccin  «  ne  protège  pas  »,  suivant  lui, 
«  les  animaux  contre  l’action  des  toxines  lipoïdes 
du  bacîUe  de  Koch  virulent,  ni  contre  celle  des 
tissus  tuberculeux  ou  du  pus  caséeux  ganglion¬ 
naire  ».  J.  Ferran  assure  néanmoins  qu’elle  est 
capable,  lorsqu’elle  a  été  introduite  dans  l’orga¬ 
nisme  humain,  d’empêcher  le  développement  du 
bacille  tuberculeux  vrai,  et  il  l’a  inoculée  au  cours 
de  ces  dernières  années  à  des  milliers  de  personnes 
de  tout  âge,  de  toutes  catégories  sociales,  sans 
tenir  compte  de  leur  état  de  santé  ou  de  maladie. 
Mais  il  n’a  pas  encore  fourni  cfe  preuves  expéri¬ 
mentales  du  bien  fondé  de  son  affirmation. 

Tels  sont  les  seuls  essais  qui  aient  été  jusqu’à 
présent  tentés  en  vue  de  protéger  l’homme  contre 
l’infection  tuberculeuse. 

Nous  ne  prétendons  pas  qu’avec  notre  bacille 
modifié  avirulent  et  non  tuberculigène  (quoique 
encore  toxique  et  producteur  de  tuberculine  fort 
active)  le  problème  soit  résolu.  Nous  croyons  seu¬ 
lement  —  et  nous  en.  avons  fourni  Ja,  démonstra¬ 
tion  expérimentale  —  que  son  utilisation  ration¬ 
nelle  pourrait  peut-être  réduire  notablement  la 
mortalité  et  la  morbidité  tuberculeuses  des  jeunes 
enfants,  ainsi  que  celles  des  sujets  de  race* noire 
brusquement  transférés  de  la  brousse  africaine,  où 
l’infection  bacillaire  est  inexistante,  dans  nos  pays 
de  vieille  civilisation,  où  elle  est  répandue  à  pro¬ 
fusion  depuis  des  siècles. 

Et  s’il  est  exact,  comme  nous  en  avons  acquis  la 
forte  conviction,  que  l’immense  majorité  des  cas 
de  tuberculose  de  l’adolescence  et  de  l’âge  adulte 
sont  des  manifestations  tardives  d’une  infection 
contractée  dès  le  berceau,  il  y  aurait  un  immense 
intérêt  à  immrmiser,  aussitôt  que  possible  après 
leur  naissance,  les  nourrissons  suivant  la  tech¬ 
nique  si  simple  que  nous  avons  décrite. 

Nous  souhaitons  donc  que  de  larges  essais  de 
prévention  de  la  tuberculose  du  jeune  âge,  par  le 
vaccin  dont  nous  poursuivons  l’étude,  soient 
entrepris  dans  les  milieux  les  plus  exposés  à  la 
contagion,  par  exemple  dans  les  familles  dont  rm 
membre  est  «  semeur  de  bacilles  »,  et  dans  les 
maternités  d’hôpitaux.  Nous  voudrions  qu’ils 
soient  également  étendus  aux  recrues  de  l’armée 
noire  avant  leur  transport  en  France  ou  en  Algérie. 

Nous  désirons  enfin  que,  lorsqu’un  médecin  ne 
réussit  pas  à  convaincre  une  mère  tuberculeuse 
de  la  nécessité  de  se  séparer  de  son  enfant  pour  le 
soustraire  à  la  contagion  dès  sa  naissance,  il 
veuille  bien  tenter  de  prémunir  celui-ci  aussitôt 
que  possible.  Puisqu’il  est  établi  que  les  nouveau- 
nés,  venus  au  monde  dans  ces  conditions,  suc¬ 
combent  dans  la  proportion  de  50  à  67p.  100  au 
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cours  des  deux  premières  années  de  leur  existence, 
la  rigueur  de  cette  épreuve  ne  tarderait  pas  à 
fournir  des  indications  précises  sur  les  bénéfices, 
que  pourrait  espérer  l’espèce  humaine  d’une' 
méthode  de  vaccination  dont  l’efficacité  parait; 
probable  et  dont  l’innocuité  n’est  pas  douteuse. 
(Applaudissements.  ) 


LE  DISPENSAIRE 
ANTITUBERCULEUX 
ÉMILE-ROUX,  A  LILLE  <^1 

A.  CALMETTE 

E’aimée  dernière,  à  la»  Commission  de  la  tuber¬ 
culose  »,  j’avais  émis  l’idée  de  la  création,  dans 
toutes  les  villes  industrielles,  de  dispensaires 
antituberculeux  spécialement  affectés  à  l’éduca¬ 
tion  hygiénique  et  à  l’assistance  à  domicile  des 
ouvriers  tuberculeux  indigents. 

Ee  nombre  des  ouvriers  tuberculeux  dans  les 
grandes  villes  manufacturières,  comme  Eüle, 
Roubaix,  Tourcoing  par  exemple,  est  tellement 
considérable  qu’il  ne  sera  probablement  jamais 
possible  d’assurer  à  chacun  d’eux  un  séjour  de 
trois  ou  quatré  mois  dans  un  sanatorium... 

Tes  dispensaires  devaient,  suivant  moi,  précé¬ 
der  et  compléter  l’institution  des  sanatoriums  : 

Ils  devaient  la  précéder  parce  qu’ils  permet¬ 
traient  de  choisir,  avec  tout  le  soin  désirable,  les 
malades  les  plus  aptes  à  profiter  de  la  cure  d’air. 

Ils  devaient  la  compléter,  parce  qu’il  leur 
appartiendrait,  après  le  départ  du  tuberculeux, 
pour  le  sanatorium,  de  surveiller  et  d’assister  sa 
famille,  parce  qu’U  leur  appartiendrait,  après  le 
retour  du  malade  amélioré  ou  guéri,  de  rester  en 
contact  avec  lui,  de  le  surveiller,  de  poursuivre 
son  éducation  hygiénique  ;  parce  qu’ils  auraient 
enfin,  mieux  que  toute  autre  institution,  la  charge 
de  secourir  à  domicile  ceux  qui,  trop  gravement 
atteints,  ne  peuvent  pas  être  sanatorisés  ou  hospi¬ 
talisés. 

Ea  prmcipale  mission  des  dispensaires  devait 
consister,  suivant  moi,  à  rechercher  et  à  attirer, 
par  une  propagande  intelligemment  faite  dans  les 
milieux  populaires,  les  ouvriers  atteints  ou  sus¬ 
pects  de  tuberculose  ;  à  leur  donner  des  consulta¬ 
tions  gratuites,  des  conseils  pour  leur  famille  ;  à 
leur  distribuer  gratmtement  des  crachoirs,  des 

(i)  Congrès  britannique  de  la  tuberculose,  tenu  à  Londres 
du  22  au  26  juillet  1901. , 
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antiseptiques  et,  le  plus  souvent  possible,  des  bons 
d’aliments,  de  viande  et  de  lait  ;  à  faire  toutes  les 
démarches  utiles  auprès  de  la  bienfaisance 
publique,  des  oeuvres  de  charité  privée,  des 
patrons,  pour  obtenir  des  secours  permettant  au 
malade  d’interrompre  son  travail  ou  de  le  reprendre 
s’il  est  amélioré  pu  guéri  ;  à  leur  assurer  enfin 


par  les  médecins  qui  ont  bien  voulu  prêter  leur 
concours  gratuit  à  l’œuvre. 

Chaque  matin,  de  10  à  li  heures,  deux  médecins 
consultants  sont  en  permanence  au  dispensaire. 
Ils  examinent  les  nouveaux  venus  et  les  malades 
assistés  qu’il  y  a  lieu  de  suivre... 

Chacun  de  ceux  qui  se  présentent  est  d’abord 


toute  l’assistance  matérielle  et  morale  dont  ils 
peuvent  avoir  besoin... 

I/e  dispensaire  antituberculeux  de  I/ille,  qui 
porte  le  nom  de  dispensaire  Émile-Roux,  est  en 
plein  fonctionnement  depuis  le  février  1901. 
En  attendant  l’achèvement  très  prochain  des 
constructions  toutes  simples  qui  lui  sont  destinées, 
son  service  de  consultations  gratuites  emprunte 
une  partie  des  locaux  de  l’Institut  Pasteur.  Ce 
service  de  consultations  est  actuellement  assuré 


interrogé  par  l’un  des  médecins  de  service;...  on 
s’enquiert  de  sa  situation  sociale,  de  ses  ressources 
matérielles  et  de  ses  besoins,  de  ses  antécédents 
morbides  personnels  et  héréditaires  ;  on  l’ausculte 
et  on  le  questionne  sur  les  symptômes  qu’il 
présente. 

S’il  est  reconnu  tuberculeux  ou  suspect  de 
tuberculose  après  ce  premier  examen  médical 
sommaire,  et  si,  de  plus,  il  dit  être  sans  ressources 
et  n’avoir  pas  de  médecin  traitant,  on  lui  donne  un 
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nupéro  d’ordre  et  une  carte  d’admission  au  dis¬ 
pensaire.  Au  dos  de  la  carte  on  inscrit  la  date  à 
laquelle  il  devra  se  représenter  de  nouveau. 

On  lui  remet  ensuite  un  flacon  dans  lequel  il 
devra,  la  veille  du  jour  où  il  est  convoqué,  appor¬ 
ter  ses  crachats,  pour  que  l’examen  bactériolo¬ 
gique  en  soit  fait  avant  l’examen  médical  complet 
qu’il  aura  à  subir. 

On  l’invite  enfin  à  rester  cliez  lui  pour  y  rece¬ 
voir,  le  jour  même  ou  le  lendemain,  la  visite  de 
l’enquêteur. 

Les  enquêtes  à  domicile  sont  effectuées  par  un 
assistant  ouvrier  attaché  au  dispensaire  et  spécia¬ 
lement  instruit  en  vue  des  importants  services 
qu’il  doit  rendre... 

Le  choix  de  cet  enquêteur  est  extrêmement 
important.  11  doit  être  intelligent,  actif,  avoir  tme 
physionomie  avenante,  parler  avec  assez  d’auto¬ 
rité  pour  en  imposer  aux  malades,  s’intéresser  à 
leurs  misères  physiques  ou  morales,  devenir, 
autant  que  possible,  leur  confident  et  leur  ami  ; 
être  enfin  le  collaborateur  dévoué  des  médecins 
et  la  cheville  ouvrière  de  l’œuvre... 

L’ouvrier  enquêteur  ou  assistant  se  rend  donc 
au  domicile  qui  est  indiqué,  cause  aussi  fami¬ 
lièrement  que  possible  avec  le  malade  et  avec  son 
entourage,  s’informe  de  la  situation  hygiénique 
du  logement,  des  .charges  et  des  ressources  du 
ménage,  des  besoins  les  plus  pressants  auxquels 
il  convient  de  satisfaire.  Il  rapporte  au  dispensaire 
tous  les  renseignements  de  nature  à  nous  éclairer 
sur  le  choix  des  moyens  d’assistance  qu’il  y  a  lieu 
d’adopter  dans  chaque  cas  particulier... 

L’assistant  visitera  le  malade  environ  une  fois 
par  semaine,  à  l’improviste,  pour  s’assurer  que 
les  conseils  donnés  sont  exactement  suivis  et  que 
les  bons  d’assistance  sont  utilisés  comme  ils 
doivent  l’être. 

Au  cours  de  ces  visites,  il  recommandera  à  la 
ménagère  de  ne  jamais  balayer  à  sec  ;  ü  lui 
apprendra  à  régler  l’aération  de  la  chambre. 
Il  lui  indiquera  les  précautions  à  prendre  pour  la 
lessive  du  linge.  Il  expliquera  au  malade  qu’il  ne 
doit  jamais  cracher  par  terre,  parce  que  ses  cra¬ 
chats  desséchés  renferment  des  éléments  virulents 
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qui,  mêlés  à  la  poussière,  risquent  constamment 
de  le  réinfecter  et  l’empêchent  de  guérir.  Il  s’effor¬ 
cera  ainsi  de  le  convaincre  qu’il  est  nécessaire, 
dans  son  propre  intérêt,  de  cracher  dans  un  vase 
contenant  un  antiseptique  tel  que  le  lysol  pour 
détruire  les  germes  malfaisants  que  ses  crachats 
renferment  en  très  grand  nombre... 

Nous  avons  pensé  qu’il  serait  extrêmement 
utile  d’éviter,  dans  les  familles  pauvres,  la  conta¬ 
mination  par  les  linges  souillés  de  crachats  que 
les  ménagères,  ainsi  que  nous  l’ont  montré  nos 
enquêtes,  sont  le  plus  souvent  obligées  de  laver  et 
de  sécher  dans  leur  unique  chambre  à  côté  du 
malade,  au  milieu  des  enfants.  Ces  linges,  conser¬ 
vés  secs  dans  un  coin  pendant  plus  ou  moins  long¬ 
temps,  disséminent  tout  alentour  des  germes  dan¬ 
gereux.  Et  alors  même  qu’il  serait  possible  de  les 
faire  laver  au  dehors  aux  frais  du  dispensaire,  il  y 
aurait  un  réel  péril  à  les  confier  au  blanchisseur 
sans  désinfection  préalable. 

C’est  pourquoi  nous  avons  résolu  d’organiser,  au 
dispensaire  même,  un  service  de  blanchisserie.  Ce 
service  fonctionnera  à  partir  du  mois  d’octobre 
prochain  dans  les  conditions  suivantes  : 

Chacun  de  nos  malades  assistés  recevra  une 
boîte  métallique  avec  couvercle,  dans  laquelle  tout 
le  linge  sale  de  la  famille  sera  accumulé.  Cette  boîte 
portera  le  numéro  dlordre  d’udmission  au  4lis- 
pensaire  ;  le  linge  sera  marqué  au  tampon,  au 
même  numéro. 

Chaque  semaine  ou  tous  les  quinze  jours  la  boite 
sera  remise  au  service  de  la  blanchisserie. 

Le  linge,  trempé  dans  un  bac  contenant  une  solu¬ 
tion  antiseptique,  sera  blanchi  à  la  vapeur  dans 
une  lessiveuse  désinfecteuse  rotative,  puis  essoré 
et  séché  également  à  la  vapeur. 

On  le  remettra  enfin,  plié,  mais  non  repassé,  au 
domicile  de  son  propriétaire  dans  la  boîte  métal- 
■  lique  qui  le  renfermait  et  qui  aura  subi  elle-même 
un  lavage  antiseptique. ., 

En  résumé,  nous  voulons  surtout  tâcher  de 
faire  l’éducation  hygiénique  du'  peuple...  afin  de 
répandre  dans  les  milieux  populaires  les  notions 
d’hygiène  individuelle  et  sociale  les  plus  propres  à 
limitér  ia  diffusion  de  la  tuberculose... 
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Séance  du  5  décembre  1933. 

Le  centenaire  de  Finlay  à  l'académie  de  médecine 

1, 'Académie  de  médecine  de  Paris  a  célébré  le  cente¬ 
naire  de  la  naissance  du  Dr  Cargos  Fini,ay  (de  Cuba),  à 
qui  rpu  doit  la  notion  capitale  de  la  transmission  de  la 
fièvre  jaune  par  les  moustiques  [Culex  Mosguiio). 

1-,’éloge  de  Finlay  a  été  prononcé  par  S.  E.  le  profes¬ 
seur  Dominguez,  ministre  de  Cuba.  Nul  n’était  plus 
désigné  que  notre  éminent  confrère  Dominguez  pour 
rappeler  les  beaux  travaux  de  Finlay.  Tous  deux  furent 
fiés  par  une  vieille  amitié.  Dominguez,  quoique  anato¬ 
miste  et  cbirurgien  éminent,  a  pris  une  part  active  aux 
recherches  sur  la  fièvre  jatme  qui  décimait  l’île  de  Cuba 
avgnt  la  découverte  de  Finlay.  11  a  été  le  témoin  des  tra¬ 
vaux  cle  laboratoire  de  Finlay,  de  ses  hésitation^,  de  sa 
découverte  et  aussi  des  luttes  qu’U  eut  à  soutenir  et  des 
déboires  dont  il  eut  à  souffrir.  Car  beaucoup  de  savants 
s’obstinèrent  à  l’ignorer. 

Il  était  bien  de  confier  l’éloge  de  Finlay,  membre  cor¬ 
respondant  de  notre  Académie,  à  Dominguez  qui  fait 
(ignlement  partie  au  même  titre  de  la  savante  Compagnie. 

De  professeur  Doruinguez  fait  d’abord  le  récit  de  la  vie 
de  son  illustre  compatriote.  Il  nous  rappelle  que  Carlos 
Finlay,  naquit  le  3  décembre  1833,  à  Camagüey  (dans 
l’île  de  Cuba).  Il  était  le  fils  d’une  Française  et  d'un 
Ecossais.  Sa  première  éducation  fut  française.  C’est  à 
Rouen  et  au  Havre  qu’il  fit  ses  études  secondaires  avant 
de  iajre  ses  études  médicales  à  Philadelphie. 

Quand  on  songe  aux  épidémies  qui  ravagèrent  l’Améri¬ 
que  centrale,  puis  le  Brésil,  qui  gagnèrent  l’Afrique,  qui 
atteignirent  même  l’Europe  (Gibraltar,  1828  ;  Lis¬ 
bonne,  1847  ;  Saint-Nazaire,  1861),  qui  la  menacèrent 
encore  tout  récemment,  on  peut  ranger  au  nombre  des 
grands  bienfaiteurs  de  l’humanité  Finlay  qui  a  montré 
comment  on  peut  se  défendre  contre  la  fièvre  jaune. 

«  C’est  en  1878,  dit  le  professeur  Dominguez,  à  la  suite 
de  la  visite  d’une  Commission  américaine  envoyée  à  la 
Havane  pour  étudier  la  fièvre  jaune, que  Finlay  pense  à 
un  agent  capable  de  transmettre  la  maladie. 

Il  accuse  le  moustique  et,  par  une  série  de  déduc¬ 
tions  plus  puissantes  les  unes  que  les  autres,  il  arrive  à 
cboisir  parmi  les  600  ou  700  variétés  de  cet  Insecte,  le 
Culex  Mosguiio,  qui  a  été  appelé  ensuite  Culex 
fgsciaius,  Slegomyia  jasciata,  AeJes  argentus,  Aedes 
AegypH. 

Ce  travail  sur  le  moustique  aurait  été  suffisant  pour 
assurer  la  gloire  d’rm  homme,  mais  en  découvrant  le 
moustique  comme  agent  de  transmission  de  la  fièvre 
jaune,  Finlay  venait,  en  même  temps  que  Manson  en 
Chine  de  poser  la  première  pierre  du  nouveau  groupe  des 
maladies  transmissibles  par  les  insectes  suceurs  de  sang. 
Dès  le  début,  Finlay  parle  de  la  transmission  directe, 
t^dls  que  Manson  la  fedsait  d’une  façon  indirecte. 

Mais  les  détracteurs  de  la  théorie  de  Finlay  restaient 
éçlon. 

Finlay  cependant  s’efforce  de  bien  prouver  que  pour 
que  Iq  fièvte  jaune  se  propage  il  fallait  ; 

lo  Un  mqlade,  fièvre  jaune  daus  upe  période  spé¬ 
ciale  de  la,  maladie  ; 


2®  La  présence  d’un  sujet  apte  à  contracter  la  maladie  : 

30  L’existence  d’un  agent  capable  de  transmettre 
la  maladie  de  l’homme  malade  à  l’homme  sain  et  qui 
était  totalement  indépendant  des  deux. 

En  1881,  cependant,  la  Commission  des  médecins  amé¬ 
ricains  décide  de  contrôler  les  travaux  de  Finlay  et,  à  cet 
effet,  Finlay  est  appelé  :  il  donne  tous  ses  documents,  il 
répond  à  toutes  les  questions,  il  donne  ses  statistiques  et 
il  remet  les  œufs  du  moustigue  le  seul  capable  de  transmettre 
la  fièvre  jaune. 

La  Commission  américaine  se  met  à  l’œuvre,  elle  fait 
contrôler  les  œufs  remis  par  Finlay  par  l’entomologiste 
Howard,  de  Washington,  qui  cette  fois  classifie  les  tnous- 
tiques  en  les  dénommant  :  Culex  fasciatus  de  Fabre, 
ce  qui  n’est  autre  que  le  Culex  Mosguiio,  et  le  ii  août 
1900,  elle  fait  inoculer  le  premier  sujet  avec  les  moustiques 
produits  par  les  œufs  fournis  par  Finlay  et  en  suivant  ses 
indications,  c’est-à-dire  moustique  infecté  sur  un  cas  de 
fièvre  jaune,  moustique  qui  plus  tard  devait  piquer  un 
individu  apte  à  contracter  cette  maladie. 

Du  II  au  31  août  1900,  onze  sujets  sont  ainsi  inoculés 
parla  Commission.  Et  sur  ces  onze  cas,  la  Commission  n’en 
retient  que  deux,  mais  elle  les  déclare  positifs. 

La  preuve  était  faite. 

Dans  le  rapport  officiel  que  le  général  Wood  envoya 
à  son  Gouvernement  cette  même  année,  il  disait  : 

<1  La  confirmation  de  la  doctrine  de  Finlay  est  le  pas 
le  plus  grand  qui  ait  été  fait  en  sciences  médicales  depuis 
la  découverte  du  vaccin  de  J  enner,  et  ce  fait  à  lui  seul 
justifiait  la  guerre  à  l’Espagne.  » 

Pour  la  Commission  américaine  cependant,  ainsi  que 
pour  le  Dr  Gorgas,  le  résultat  positif  du  contrôle  de  la 
théorie  de  Finlay  fut  une  grande  surprise,  car  ils  ne  s’at¬ 
tendaient  nullement  à  ce  résultat,  et  c’est  alors  que  la 
Commission  américaine  a  commencé  les  travaux  dont 
tout  le  monde  reconnaît  la  valem:  expérimentale  et  qui 
ont  donné  comme  résultat  la  déclaration  faite  pour  la 
première  fois  en  science,  que  le  virus  amaril  était  un 
virus  filtrant.  Personne  ne  lui  a  disputé  cette  paternité, 
personne  n’a  discuté  la  valeur  de  ses  travaux,  mais  per¬ 
sonne  ne  peut  accepter  qu’elle  revendique  pour  elle  la 
découverte  de  la  transmission  de  la  fièvre  jaune  par  le 
moustique.  . 

On  est  en  droit  d’espérer  que  tout  le  monde  sera  au¬ 
jourd’hui  unanime  à  reconnaître  que  Finlay  a  été  le 
premier  à  découvrir,  à  décrire,  à  contrôler  et  à  prouver 
expérimentalement  le  rôle  du  moustique,  dans  la  trans¬ 
mission  de  la  fièvre  jaune,  sans  qu’avant  lui  personne  en 
ait  parlé  d’une  façon  scientifique. 

Le  Dr  Finlay,  est  mort  à  l’âge  de  soixante-quinze  ans 
et  sept  mois,  le  20  août  1915,  après  avoir  reçu  des  hon¬ 
neurs  qui  lui  ont  été  décernés  par  tous  les  grands  pays 
en  récompense  de  sa  vie  de  travail  et  des  bienfaits  que  sa 
découverte  a  procurés  à  l’humanité.  i> 

L’éloge  si  documenté  prononcé  par  M.  le  professeur 
Dominguez  est  l’œuvre  longuement  méditée  d’rm  sàvant 
et  d'un  grand  patriote  cubain,  c’est  une  œuvre  de  justice, 

Séance  annuelle  du  12  décembre  1933. 

Rapport  général  sur  les  prix  décernés  en  1933,  par 
M.  Georges  Brouardei^,  secrétaire  annuel. 
Proclamation  des  prix,  par  M.  Sovques,  prérident, 
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La  liste  des  prix  a'  été  publiée  aux  dernières  nouvelles 
du  n»  50  (16  décembre  1933). 

Eloge  de  S.  A.  S.  le  prince  Albert  de  Monaco  (1848- 
1922). 

SOCIÉTÉ  DE  CHIRURGIE 

Séance  du  6  décembre  1933. 

Fracture  du  calcanéum.  —  M.  Lenormant  estime  qu’il 
existe  deux  types  de  fracture  du  calcanéum.  Le  premier 
comporte  l’enfoncement  du  thalamus  avec  broiement  et 
fîssiuation  multiple,  parfois  même  une  fissure  horizon¬ 
tale.  Le  second  type,  plus  rare,  mal  connu,  est  à  trait 
unique,  partant  de  la  partie  postérieure  de  la  surface 
articulaire  du  calcanéum  et  qui,  oblique  en  bas  et  en 
arrière,  aboutit  à  la  région  plantaire.  Les  premières  de 
ces  fractures  sont  justiciables  du  traitement  opératoire 
par  la  méthode  de  I^enormant-Wilmoth,  et  la  section 
du  tendon  d’Achille  y  est  inutile.  Les  secondes,  par 
contre,  nécessitent  la  section  première  du  tendon  d’Achille 
qui  seule  permet  la  coaptation,  en  faisant  disparaître 
le  bâillement  des  deux  fragments.  Les  greffes,  ici,  sem¬ 
blent  Inutiles  et  l’on  aurait  avantage  à  pratiquer  une  véri¬ 
table  ostéosynthèse  par  agrafes. 

M.  SoRREE  ne  croit  pas  indispensable  la  section  du 
tendon  d’Achille,  tout  au  moins  dans  les  fractures 
récentes. 

Occlusion  post-appendiculalre.  —  M.  Suchatjx  (Vesoul) 
adresse  une  observation  que  rapporte  M.  Ochinczyc, 
et  concernant  une  occlusion  survenue  au  quinzième  jour 
et  guérie  par  entéro-anastomose. 

M.  MéTivet  estime  qu’une  double  fistulisation  du  grêle 
est  préférable  dans  ces  cas. 

M.  GossET  pense  également  que  la  fistulisation  du 
grêle  est  la  meilleure  ressoiuce. 

M.  Huex  insiste  sur  les  occlusions  consécutives  à  un 
abcès  enkysté  et  qu’un  simple  drainage  guérit. 

M.  Braine,  au  cas  d’étranglement  étagé,  insiste  siu  la 
nécessité  de  faire  porter  la  fistule  sur  l’anse  située  au- 
dessus  du  premier  étranglement. 

Suture  du  nerl  médian.  —  M.  Ockinczyc  rapporte 
cette  observation  de  M.  Barbieian  (Jassy)  qui  trouva  une 
section  incomplète  du  nerf  médian  avec  névrome  partiel. 
L’auteur  résèque  le  névrome  et  suture  bout  à  bout. 
Guérison. 

Fraottue  du  plateau  tibial.  —  M.  LENORMANX  analyse 
un  travail  de  M.  Arnaud  (Marseille)  sur  deux  cas  de 
fracture  du  plateau  tibial  avec  tassement,  traités  par 
reposition  sanglante  et  greffes  osseuses  avec  un  excel¬ 
lent  résultat.  M.  Lenormant  a  utilisé  cette  technique  avec 
un  plein  succès  dans  un  cas  personnel. 

M.  MouciiEX  a  constaté  une  impotence  souvent  ex¬ 
trême  et  l’attribue  au  décalage  de  la  surface  articulaire 
tibiale. 

M.  Roux-Berger,  dans  un  cas,  a  fait  une  simple  repo¬ 
sition  sans  greffe,  avec  ablation  du  ménisque.  Bon  résul¬ 
tat  après  un  an.  Un  second  malade  opéré  par  vole  extra- 
articulaire  avec  greffe  lui  a  donné  rm  moins  beau  résul¬ 
tat. 

Pour  M.  Duvae,  l’indication  opératoire  est  formelle. 

M.  Aegeave  conseille  la  voie  intra-articulalre,  qui 
permet  la  vérification  de  l’appareil  méniscal. 


M.  Sorree  oppose  les  fractures  avec  tassement  jus¬ 
ticiables  des  greffes-aux  fractures  banales  pour  lesquelles 
la  méthode  de  Kirschner  lui  semble  très  supérieure. 

M.  MÉXivEX  veut  qu’on  oppose  complètement  les  pre¬ 
mières  aux  secondes. 

M.  MaxhiEu  approuve  M.  LeUormant,  mais  rejette 
complètement  l’emploi  de  la  broche  de  Kirschner. 

M.  BOPPE  confirme  ce  que  dit  M.  Mathieu  et  croit  la 
méthode  de  Boehler  supérieure. 

Septicémie  à  streptocoque.  —  M.  L.  Bazy  rapporte 
trois  cas  de  M.  Baudex  (Armée)  où  la  septicémie  guérit 
par  le  sérum  de  Vincent.  Le  rapporteur  insiste  sur  la 
nécessité  de  renouveler  les  doses  pendant  un  temps  suf¬ 
fisant.  Il  rappelle  les  expériences  de  Bordet  qui  a  vu, 
après  une  sérothérapie  insuffisante,  les  caractères  cul¬ 
turaux  des  streptocoques  se  modifier. 

M.  Sauvé  a  utilisé  avec  succès  le  sérum  de  Vincent. 

M.  BréchoX  a  eu  des  succès  avec  l’électro-cuprol. 

Tuberculose  articulaire  chez  les  noirs  transplantés 
en  France.  —  M.  Boxreau-Roussee  rappelle  qu’il  s’agit 
toujours  de  sujets  neufs  au  point  de  vue  tuberculose.  Ils 
font  toujours  des  formes  graves,  souvent  mortelles. 
Elles  sont  souvent  aiguës,  tuant  entre  trois  semaines  et 
dix  mois  dans  les  trois  quarts  des  cas.  L’auteur  insiste 
encore  sur  les  formes  à  multiples  localisations  et  sur  le 
traitement,  qui  est  naturellement  fort  décevant. 

M.  Richard  est  tout  à  fait  du  même  avis. 

M.  Auvray  se  demande  si,  du  point  de  vue  social,  il 
ne  vaudrait  pas  mieux  ne  pas  renvoyer  les  malades  chez 

M.  Sorree  rappelle  que  de  nombreux  enfants  de  race 
blanche  font  aussi  des  tuberculoses  mltiples.  Il  Insiste 
siu  la  fréquence  des  tuberculoses  vertébrales  sans  lésions 
des  disques. 

M.  MoueonguEX  demande  si,  dans  ces  cas,  on  note  une 
absence  de  contracture. 

M.  Boxreau-Roussee  répond  qu’il  en  est  ainsi. 

Henri  Redon. 
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Action  de  la  vagotonlne  sur  l’eUet  oardlomodérateur 
réflexe  de  l'excitation  du  bout  central  du  nerf  laryngé 
supérieur.  —  C.  Franck,  L.  Merkeen  et  M.  Vidaco- 
YiXCH.  —  Chez  le  chien  chloralosé,  une  excitation  iden¬ 
tique  du  bout  central  du  nerf  lar3mgé  supérieur  déter¬ 
mine,  après  administration  de  vagotonlne,  une  cardio- 
modération  beaucoup  plus  Intense  qu’avant  injection 
de  cette  hormone.  Ces  faits  expérimentaux  apportent 
une  nouvelle  preuve  de  l’action  exercée  par  la  vagoto- 
nine  sur  l’excitabilité  réflexe  vagale,  cardiomodératrice 
notamment. 

Ventilation  pulmonaire  et  réserve  alcaline  chez  la 
femme  enceinte.  —  MM.  H.  Vignes  et  Max  Léyy  ont 
étudié  parallèlement  la  ventilation  pulmonaire  et  le 
CO*  plasniatique  chez  des  femmes  enceintes  près  du 
terme.  Ils  constatent  un  abaissement  du  CÔ*  f)lasma- 
tlque  (fait  classique)  et  simultanément,  dans  un  certain 
nombre  de  cas  seulement,  une  élévation  de  la  ventilation 
pulmonaire  :  la  ventilation  pidmonalre  est  alors  le  reflet 
de  la  ventilation  alvéolaire.  Par  contre,  dans  d'autres 
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cas,  la  ventilation  pulmonaire  demeure  sensiblement 
dans  les  limites  normales  :  comme  le  CO”  plasmatique 
est  bas,  cela  implique  nécessairement  que  la  ventilation 
pulmonaire  est  devenue  plus  profonde.  La  ventilation 
pulmonaire  n’est  plus,  dans  ces  cas,  le  reflet  de  la  ventila¬ 
tion  alvéolaire  ;  son  meilleur  repère  est  la  réserve  alcaline. 

Sur  la  présence  d’antitoxine  tétanique  d’origine  ocoulte 
dans  le  sérum  des  animaux  d’espèces  bovine  et  ovine.  — 
MM.  E.  VAI,CAimNGHl  et  R.  Richou  ont  trouvé  de 
l’antitoxine  tétanique  d’origine  occulte  en  quantité.? 
plus  ou  moins  considérables  chez  65  p.  100  des  bovidés 
examinés  à  ce  point  de  vue.  Ils  n’ont  pu  la  déceler  en 
quantité  appréciable  chez  une  dizaine  de  moutons 
relativement  jeunes.  Ces  résultats  confirment  en  général 
les  données  apportées  par  G.  Ramon  et  E.  Lcmétayer 
dans  le  même  domaine. 

Absence  d’antitoxine  tétanique  d’origine  naturelie 
chez  les  animaux  d’espèces  porcine  et  canine.  —  MM.  R. 
Ricnoü  et  G.  Torrisi  n’ont  trouvé  dans  le  sérum 
‘d’aucun  des  20  porcs  et  des  10  chiens  examinés  de  traces 
appréciables  d’antitoxine  tétanique.  Le  porc  et  le  chien, 
à  l’inverse  des  bovidés,  ne  paraissent  donc  pas  suscep¬ 
tibles  d’acquérir  naturellement  l’immunité  antitétanique. 
Ces  résultats  viennent  à  l’appui  de  l’hypothèse  émise 
par  G.  Ramon  et  E.  Lemétayer  sur  le  mécanisme  de 
l’immunisation  antitétanique  occulte  chez  les  bovidés 
et  sur  le  rôle  des  réservoirs  gastriques  des  niminants  dans 
cette  Immunisation. 

Action  de  certains  corps  chimiques  sur  la  toxine  sta¬ 
phylococcique.  . —  M.  P.  NÉLIS  a  constaté  que  les  acides 
forts,  les  acides  faibles,  les  sels  de  quinine,  l’oléate  de 
soude,  l’aldéyde  formique  agissant  à  concentrations 
variées  et  dans  un  temps  variable,  détruisent  la  toxine 
staphylococcique.  La  toxine  staphylococcique  traitée 
par  le  formol  (anatoxine)  fixe  l’anticorps  du  sérum 
anti,  taudis  que  les  autres  complexes  atoxlques  obtenus 
avec  les  acides,  etc.,  sont  complètement  ou  presque 
complètement  dépourvus  d’affinité  vis  à  vis  de  l’anti¬ 
corps  staphylococcique. 
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Accoutumance  à  la  chaleur  chez  les  poissons  (Gobius 
Iota).  —  MM.  LfîON  Binet  et  .G.  Morin  ont  cherché  à 
rendre  les  Gobies  pins  ré.sistants  à  des  températures  éle¬ 
vées  en  leur  imposant  des  séjours,  de  cinq  minutes  chacun , 
dans  des  eaux  de  plus  en  plus  chaudes  {30  à  36°)  ;  ils  sont 
parventis  ainsi  à  accroître  de  50  à  100  p.  100,  approxi¬ 
mativement,  la  durée  de  la  résistance  de  ces  poissons  dans 
des  eaux  portées  à  37“-39“. 

De  la  calcémie  sérique  chez  les  asthmatiques  en  crise.  — 
Mme  Andrée  Dridhon  et  M.  René  Cdogne  ont  étudié 
depuis  plusieurs  années  le  sang  de  nombreux  asthma¬ 
tiques  aux  stations  thermales  du  Mont-Dore  et  de  la 
Bourboule. 

Ils  se  sont  attachés  spécialement  au  dosage  de  la  cal¬ 
cémie  au  moment  précis  de  la  crise,  la  bibliographie  de  cette 
question  étant  déjà  vaste  et  contradictoire. 

Ils  ont  constaté  dans  la  grande  majorité  des  cas  une 
hypercalcémie  variant  de  125  à  220  milligrammes  par 
litre  (teneur  double  de  la  teneur  normale). 

I/a  kaliémie  paraît  être  diminuée. 

Présence  du  Treponema  pallldum  dans  l’utérus  des 
souris  contaminées  de  syphilis.  —  MM.  C.  Levaditi, 
R .  ScncEN,  Y.  Manest  et  A .  Yaisman  établissent  qu’absent 
de  l'ovaire  et  du  testicule  des  souris  inoculées  de  syphilis 
depuis  164  jours,  le  Treponema  pallidum  a  été  constaté 
dans  les  cornes  utérines,  en  contact  intime  avec  les  épi¬ 
théliums  des  glandes  et  de  la  muqueuse  de  l’utérus.  Leur 
présence  dans  l’endomètre  peut  expliquer  la  contamina¬ 
tion  de  l’œuf  fécondé,  lors  de  sa  nidation,  de  même  que 
l’infection  de  l’embryon  par  voie  transplacentaire.  Le 
fait  que  l’ovaire  peut  être  virulent  en  l’absence  de  formes 
tréponémlques,  montre  qu’à  certains  stades  de  l’évolution 
de  la  syphilis,  le  virus  spécifique  se  trouve  à  l’état  infra  - 
visible  dans  l’organe  germinatif  femelle. 

Merkden. 


NOUVELLES 


X“  Congrès  International  de  chirurgie  (Le  Caire, 
décembre  1935).  —  Parmi  les  qnestions  à  l’ordre  du  jour 
figure  la  Chirurgie  des  parathyroïdes.  Les  Df»  Chifoliau 
et  Braine,  rapporteurs,  seraient  reconnaissants  à  leurs 
collègues  de  bien  vouloir  leur  communiquer  les  observa¬ 
tions  et  les  travaux  relatifs  à  cette  question  et  spéciale¬ 
ment  :  I.  Le  nombre  de  malades  opérés  et  un  court 
résumé  de  leurs  observations  cliniques  ;  2.  les  indications 
opératoires  ;  3.  la  technique  opératoire  ;  4.  les  résultats 
immédiats  et  lointains  ;  5.  les  modifications  biologiques, 
le  métabolisme  et  spécialement  le  bilan  calcique  ;  6.  les 
recherches  de  chirurgie  expérimentale  ;  7.  les  publica¬ 
tions  et  références  bibliographiques. 

N.  B,  —  Prière  d’adresser  les  documents  au  D”  Braine, 
6,  avenue  Bugeaud,  Paris  (XVI®). 

Prix  de  la  «  Lettre  médicale  ».  —  Cette  publication, 
éditée  par  les  laboratoires  Paul  Métadier,  de  Tours,  dote 
d’un  prix  de  10  000  francs  et  d’un  second  prix  de  2  000 
francs,  le  meilleur  mémoire  ayant  trait  à  «  l’hypertrophie 
prostatique,  son  traitement  ». 


Les  manuscrits  devront  parvenir  avant  le  i®”  mars 
1934  à  ”  la.  Lettre  médicale  »,  laboratoire  Paul  Métadier, 
Tours  (Indre-et-Loire) . 

Institut  de  criminologie.  —  Programme  des  cours.  — 
Section  de  droit  criminel  (les  cours  ont  lieu  à  la  Faculté 
de  Droit).  —  Droit  pénal  spécial  :  Les  crimes  et  délits 
contre  l’Etat.  M.  Hugueney,  professeur  à  la  Faculté 
dedroit  :  mardià  i6h.  45  (amph.  III) .  — Droitpénalspécial: 
Les  crimes  et  délits  contre  les  particuliers.  M.  Donnedieu 
de  "Vabres,  professeur  à  la  Faculté  de  droit  :  mardi,  à 
17  h.  50  (amph.  III).  —  Droit  criminel  approfondi  et 
comparé  ;  Des  enseignements  à  tirer  des  nouveaux  codes 
et  procédure  pénale  et,  en  particulier,  du  code  italien 
en  vue  de  la  réforme  de  la  procédure  criminelle  en  France 
M.  Hugueney,  professeur  (amph.  ‘V)  :  mardi  et  jeudi, 
à  8  h.  50.  —  Procédure  criminelle.  M,  Carrive,  avocat 
général  à  la  Cour  d’appel  :  jeudi,  à  18  heures  (salle  de 
Conférences  de  l’Institut  de  criminologie).  —  Médecine 
légale.  M.  Dervieux,  chef  des  travaux  de  médecine  légale 
à  la  Faculté  de  médecine  :  jeudi,  à  17  heures  (salle  de 
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Conférences  de  l’Institut  de  Criminologie).  —  Médecine 
mentale.  M.  Laignel-Lavastine,  professeur  à  la  Faculté 
de  médecine  :  lundi,  à  ii  h.  15  (ampli.  III). 

Section  de  science  pénitentiaire  (les  cours  ont  lieu  à 
la  Faculté  de  droit)  :  Science  pénitentiaire.  M.  Mossé, 
inspecteur  général  des  services  administratifs  :  lundi, 
à  17  heures  (salle  de  Conférences  de  l’Institut  de  crimi¬ 
nologie).  —  Régime  pénitentiaire.  M.  Mercier,  juge  au 
tribunal  de  Dijon  :  les  premier  et  troisième  samedis  de 
chaque  mois,  à  15  h.  30  (salle  de  Conférences  de  l’Ins¬ 
titut  de  criminologie).  —  Régime  pénitentiaire  (deux  con¬ 
férences).  M.  Dufour,  directeur  de  la  prison  de  Fresnes, 
et  M.  Gilbert,  directeur  de  la  prison  de  la  Santé.  —  (Pro¬ 
cédure  criminelle.  M.  Carrive,  avocat  général  à  la  Cour 
d’appel  :  jeudi,  à  18  heures  (salle  de  Conférences  de  l’Ins 
titut  de  criminologie).  —  Médecine  légale  M.  Dervieux, 
chef  des  travaux  de  médecine  légale,  à  la  Faculté  de 
médecine  :  jeudi,  à  17  heures  (salle  de  Conférences  de 
l’Institut  de  criminologie).  —  Médecine  mentale.  M.  Lai- 
gnel-Davastine,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine  : 
lundi,  à  II  h.  15  (amph.  III). 

Section  de  médecine  légale  et  de  psychiatrie  criminelle 
(les  cours  ont  lieu  à  la  Faculté  de  médecine,  à  l’asile 
Sainte-Anne  et  à  l’Institut  médico-légal). 

A  la  Faculté  de  médecine.  —  Médecine  légale.  M.  Bal- 
thazard,  professeur  à  la  Faculté  de  médecine,  et  M.  PiS- 
delièvre,  agrégé  :  de  novembre  à  février,  les  lundis,  mer¬ 
credis,  vendredis,  à  18  heures.  —  Accidents  du  travail 
et  maladies  professionnelles.  M.  Duvoir,  agrégé  :  tous  les 
mardis,  à  15  h.  30,  à  l’Institut  médico-légal  (place  Mazas)- 

—  Pathologie  mentale.  M.  Henri  Claude,  professeur  à  la 
Faculté  de  médecine  :  au  mois  de  mars  1934,  ^  18  heures 
(consulter  l’affiche  spéciale).  —  Dégislation  et  jurispru¬ 
dence  médicales,  M.  le  professeur  Hugueney  :  de  no¬ 
vembre  à  février,  le  samedi,  à  18  heures. 

A  l’asile  Sainte-Anne.  —  Clinique  psychiatrique. 
M.  le  professeur  Henri  Claude  :  les  mercredis  et  samedis 
matin,  à  10  heures.  —  Examen  des  malades  et  rédaction 
de  rapports.  M.  Ceillier,  médecin  expert  :  le  jeudi  à 
15  Ji-  30- 

A  l’Institut  médico-légal.  —  Travaux  pratiques  (pen¬ 
dant  toute  l’année).  Autopsies.  M.  le  professeur  Baltha- 
zard  :  le  mercredi,  à  14  heures  :  M.  Piédellèvre,  agrégé  ; 
le  lundi,  à  14  heures  ;  M.  Dervieux,  chef  des  travaux, 
le  vendredi,  à  14  heures.  . — •  Médecine  légale.  MM.  Der¬ 
vieux  et  Piédellèvre  :  à  partir  du  i«'  janvier,  le  lundi, 
h  15  heures.  —  Toxicologie.  M.  Kohn-Abrest,  docteur 
ès  sciences,  directeur  du  laboratoire  de  toxicologie  : 
le  vendredi,  à  15  heures.  Pour  le  détail  des  cours,  con¬ 
sulter  l’affiche  spéciale. 

Section  de  police  scientifique  (Des  cours  ont  lieu  tous 
les  jours,  à  16  heures  et  à  17  heures,  à  l’Institut  médico- 
légal  (place  Mazas),  au  mois  d’avril  1934).  —  Organisa¬ 
tion  de  la  police.  M.  Lafont,  docteur  en  droit,  commissaire 
de  police  de  Paris  et  du  département  de  la  Seine  ;  mardi, 
jeudi,  samedi,  à  17  heures.  —  Médecine  légale  générale. 
M.  le  professeur  Balthazard,  professeur  à  la  Faculté  de 
médecine ;MM.  Duvoir  et  Piédelièvre,  agrégés,  et  M.  Der¬ 
vieux,  chef  des  travaux;  mardi,  jeudi,  samedi, à  16  heures. 

—  Médecine  légale  psychiatrique  (anthropologie  crimi¬ 
nelle).  M.  le  professeur  Henri  Claude,  professeur  à  la 
Faculté  de  médecine  ;  MM.  Dévi-Valensi,  Heuyer  et 


Ceillier  :  lundi,  mercredi,  vendredi,  à.  17  heures.  —  Police 
scientifique.  M.  Sannlé,  agrégé  à  la  Faculté  de  médecine, 
chef  du  Service  d’identification  judiciaire  à  la  Préfec¬ 
ture  de  police  ;  lundi,  mercredi,  vendredi,  à  16  heures.  — 
Pour  le  détail  des  cours,  consulter  l’affiche  spéciale. 
(De  cours  n’aura  lieu  que  s'il  s’inscrit  un  nombre  suffisant 
d’auditeurs.) 

Des  inscriptions  doivent  être  prises  :  pour  la  Section 
de  droit  criminel  et  la  Section  de  science  pénitentiaire, 
à  la  Faculté  de  droit,  du  4  au  9  décembre,  de  14  à  16 
heures  ;  pour  la  Section  de  médecine  légale  et  de  psychia¬ 
trie  criminelle  et  la  Section  de  police  scientifique,  à  la 
Faculté  de  médecine. 

De  droit  d’immatriculation  est  fixé  à  100  francs  pour 
l'année  scolaire. 

Des  étudiants  inscrits,  soit  à  la  Faculté  de  droit,  soit 
à  la  Faculté  de  médecine,  sont  dispensés  du  droit  d’im¬ 
matriculation. 

Sont  perçus  en  outre  :  Section  de  droit  criminel  ou 
Section  de  science  pénitentiaire  :  2  droits  semestriels 
d’exercices  pratiques  à  100  francs  :  200  francs  ;  i  droit 
d’examen  (comprenant  la  délivrance  du  diplôme)  : 
50  francs  ;  Section  de  médecine  légale  et  de  psychiatrie 
criminelle  ;  4  droits  trimestriels  de  laboratoire  à  100 
francs  :  400  francs  ;  un  droit  d’examen  :  20  francs  ; 
Section  de  police  scientifique  :  1  droit  d’études  :  60  francs  ; 
I  droit  d’examen  (comprenant  la  délivrance  du  diplôme). 

Infirmerie  spéelale  des  aliénés.  —  Tous  les  vendredis, 
à  15  heures,  des  conférences  cliniques  avec  présentation 
de  malades  seront  faites  pour  les  docteurs  en  médecine, 
par  M.  Clérambault  ;  pour  les  étudiants  en  médecine, 
par  M.  Dogre,  pour  les  magistrats,  par  M.  Heuyer, 
médecin  des  hôpitaux. 

Clinique  chirurgicale  de  la  Salpêtrière.  —  Un  cours  de 
clinique  et  de  radiologie  des  maladies  de  l’appareil  di¬ 
gestif  sera  fait  à  la  clinique  chirurgicale  de  la  Salpêtrière 
du  15  janvier  au  15  février  1934,  Par  MM.  Dedoux-De- 
bard,  chargé  du  cours  de  radiologie  clinique,  et  R.-A* 
Guttmann,  médecin  des  hôpitaux. 

Ce  cours  comprendra  un  minimum  dé  leçons  théori¬ 
ques  et  portera  essentiellement  sur  l’examen  clinique  et 
radiologique  des  malades. 

Des  élèves  seront  initiés  aussi  aux  différentes  métliodes 
annexes  d’exploration  (tubages  gastriques  et  duodénaux, 
gastroscopie,  gastro-photographie,  etc.). 

De  nombre  des  élèves  est  limité  à  20. 

S’inscrire  au  Secrétariat  de  la  Faculté  de  médecine 
(guichet  n“  4),  les  lundis,  mercredis  et  vendredis,  de 
14  à  16  heures. 

Droit  d’inscription  :  250  francs. 

Anatomie  médico-chirurgicale.  —  Un  cours  de  perfec¬ 
tionnement  de  chirurgie  expérimentale  et  de  technique 
opératoire  sera  fait  par  MM.  Proust,  Maurer,  Rolland, 
DreyfusrDe  Foyer,  Soûlas  et  Triboulet  ;  des  démonstra¬ 
tions  de  chirurgie  expérimentale  et  de  technique  opéra¬ 
toire  au  laboratoire  d’anatomie  médico-chirurgicale 
auront  lieu  avec  ce  cours  à  partir  du  lundi  8  janvier  1934 
à  16  heures,  sur  les  sujets  suivants  : 

Programme.  —  i.  Gastro-entérostomie.  —  2.  Résec¬ 
tion  gastrique.  —  3.  Gastrectomie.  —  4.  Résection  in¬ 
testinale.  —  5.  Résections  coliques.  —  G.  Iléocoloplastie. 
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ESSAI  DE  CLASSIFICATION 
DES  AFFECTIONS 
DE 

L’ÉPIPHYSE  VERTÉBRALE  W 

Marcel  MEYER  et  Paul  RODIER 

L’épiphysite  vertébrale  a  été  décrite  pour  la 
première  fois  par  Sclieuermann  en  igao.EnFrance, 
ce  furent  Sorrel  et  Delahaye  qui  attirèrent  les 
premiers  l’attention  sur  cette  affection  et  en  don¬ 
nèrent  une  description  clinique  dans  la  Presse 
médicale  en  1924.  La  même  année,  Delahaye  lui 
consacra  sa  thèse  {Étude  sur  quelques  diagnostics 
de  mal  de  Pott,  en  particulier  sur  l’épiphysite 
décroissance).  De  même  auteur  en  a  fait  une  in¬ 
téressante  étude  radiologique  (Signes  radiolo¬ 
giques  de  l’épiphysite  vertébrale  douloureuse 
des  adolescents.  Journal  de  radiologie,  XII,  1931). 

Étant  donné  que  cette  affection  n’avait  jamais 
été  constatée  anatomiquement,  un  grand  nom¬ 
bre  d’auteurs,  en  particulier  Schmorl,  —  qui  la 
prétendait  inventée  de  toutes  pièces,  —  en  nièrent 
l’existence.' Mais,  une  fois  l’attention  des  cHuiciens 
attirée  sur  elle,  de  nombreux  cas  en  ont  été  pu¬ 
bliés.  Cependant,  en  étudiant  tous  ces  cas  et  ceux 
que  nous  avons  pu  observer  nous-mêmes,  nous 
avons  remarqué  le  grand  polymorphisme  des  lé¬ 
sions  décrites  sous  le  nom  d’épiphysite  verté¬ 
brale.  Nous  avons  eu  l’impression  que  sous  ce 
même  nom  d’épiphysite  vertébrale  on  a  actuelle¬ 
ment  tendance  à  décrire  toute  une  série  d’affec¬ 
tions  qui,  tout  en  ayant  plus  ou  moins  la  même 
allure  clinique,  se  différencient  pourtant  nette¬ 
ment  au  point?  de  vue  radiograplûque.  Aussi 
croyons-nous  utile  d’essayer  de  déblayer  le  ter-^ 
rain  et  de  faire  une  différenciation  entre  ce  qui 
nous  semble  être  des  affections  diverses,  différen¬ 
ciation  basée  uniquement  sur  des  données  radio¬ 
logiques. 

jo  Arrêts  de  déveeoppement  de  e’épiphyse 
verïébraeb. 

a.  L’aplasie  complète  de  l’anneau  épiphysaire  ; 

b.  Danon-soudure  de  l’anneau  au  corps  vertébral 
{persistance  chez  l’adulte  des  plaques  épiphysaires)  j 

2°  Affections  acquises. 

a.  Lésions  traumatiques  ; 

b.  Épiphysite  essentielle. 

Pour  la  bonne  compréhension  de  la  question, 
nous  nous  permettrons  de  faire  un  court  rappel 
anatomo-radiologique  de  l’évolution  de  la  colonne 
vertébrale  pendant  la  première  et  deuxième  crois¬ 
sance. 

(1)  Travail  de  la  Clinique  chirurgicale  E  (Professeur 
fàtolz)  de  la  Faculté  de  Strasbourg. 
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Pendant  la  première  enfance, le  corps  vertébral, 
vu  de  profil,  apparaît  plus  renflé  à  sa  portion 
moyenne  qu’à  ses  deux  extrémités  qui  sont  légè¬ 
rement  abattues  en  «  pan  coupé  ».De  face,  le  noyau 
osseux  paraît  également  un  peu  plus  élevé  au 
centre  qu’à  ses  deux  extrémités  ;  c’est  le  t3q)e  ver¬ 
tébral  infantile  (vSorrel  et  Delahaye).  Chez  d’au¬ 
tres  individus,  une  coupe  sagittale  de  la  colonne 
montre  une  petite  encoche  rectangulaii  e  en  forme 
de  marche  d’escalier  taillée  dans  les  bords  anté¬ 
rieurs,  supérieurs  et  inférieurs  des  corps  verté¬ 
braux.  Cette  encoche  contient  un  anneau  cartila¬ 
gineux  qui  entoure,  comme  une  couronne,  les 
bords  supérieurs  et  inférieurs  des  corps  verté¬ 
braux  et  qui  est  relié  à  la  plaque  cartilagineuse 
de  revêtement  des  surfaces  vertébrales.  Cet  état 
persiste  jusqu’à  l’âge  de  sept  ou  huit  ans  .(Han 
sen).  Après  cette  époque,  chez  les  filles  plus  tôt, 
che’z  les  garçons  plus  tard,  apparaissent  simul¬ 
tanément,  à  différents  endroits,  à  l’intérieur  de 
ces  anneaux  cartilagineux,  des  petits  foyers  de 
calcification,  qui  peu  à  peu  confluent  pour  for¬ 
mer  un  anneau  osseux,  noyé  dans  une  couche  car¬ 
tilagineuse  qui  le  sépare  du  corps  vertébral. 

D’âge  d’apparition  normal  de  ces  points  épi¬ 
physaires  est  très  controversé.  D’après  les  clas¬ 
siques,  ils  apparaîtraient  vers  dix-huit,  dix-neuf 
ans  ;  d’après  Delahaye,  dès  douze,  treize  ans. 
Schmorl  les  a  déjà  trouvés  vers  six,  huit  ans. 
Dans  la  majorité  des  cas,  cependant,  ils  se  for¬ 
ment  à  l’âge  indiqué  par  Delahaye.  Da  radiogra¬ 
phie  montre,  à  cette  époque,  des  petits  points  ou 
«  traits  épiphysaires  »  à  la  surface  supérieure  et 
inférieure  des  corps  (type  adolescent).  Peu  à  peu 
ils  s’accroissent,  la  zone  cartilagineuse  se  rétrécit 
pour  disparaître  définitivement  au  moment  où  la 
soudure  entre  la  couronne  et  le  corps  vertébral 
s’effectue.  Cette  soudure  se  fait  chez  les  jeunes 
filles  à  partir  de  quinze  ans,  chez  les  jeunes  hommes 
à  partir  de  dix-sept,  dix-neuf  ans.  Dorsqu’elle 
est  complète  (vingt-quatre  ans  environ) ,  le  corps 
vertébral  a  pris  sa  forme  rectangulaire  définitive 
(type  adulte). 

I.  Aplasie  de  l’anneau  épiphysaire.  —  Nous 
avons  pu  remarquer,  sur  certaines  radiographies 
d’adultes,  l’absence  absolue  des  points  épiphy¬ 
saires  antérieurs  à  certaines  vertèbres.  Ces  ver¬ 
tèbres  présentaient  à  leur  partie  antérieure  l’as¬ 
pect  en  «  pan  coupé  »  du  t3q)e  infantile.  Cet  as¬ 
pect  se  retrouvait  également  à  la  partie  antéro- 
inférieure  du  corps  ainsi  qu’à  la  partie  supérieure 
de  la  vertèbre  sous-jacente.  De  disque  interver¬ 
tébral  paraissait  élargi,  en  forme  de  cône  à  base 
antérieure,  aspect  qui  nous  faisait  penser  au 
^ébnt  à  une  hernie  intraspon^euse  antérieure 
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du  noyau  pulpeux.  I,e  fait  que  nous  avons  re¬ 
trouvé  depuis  sur  certaines  vertèbres,  associée  à 
cette  malfomration  du  bord  antérieur,  une  her¬ 
nie  nucléaire  à  l’emplacement  habituel  du  noyau 
pulpeux,  nous  a  fait  conclure  qu’il  s’agissait  dans 
ce  cas  d’un  manque  de  calcification,  tarit  de  l’an¬ 
neau  épiphysaire  que  de  la  gaine  cartilagineuse 
entourant  à  l’état  embryonnaire  la  corde  dor¬ 
sale,  surtout  qu’en  dehors  de  cette  malformation, 
les  vertèbres  présentaient  des  contours  réguliers 
et  une  consistance  normale.  Un  fait  qui  nous  a 
frappés  est  que,  chez  les  sujets  porteurs  de  cette 
malformation,  l’examen  clinique  ne  révélait  rien 
d’anormal,  en  particulier  aucune  cyphose,  dou¬ 
leur,  etc.  L’aplasie  de  l’aimeau  épiphysaire  est  à 
notre  avis  une  malformation  d’origine  embryon¬ 
naire,  laissant  chez  l’adulte  certaines  vertèbres  à 
l’état  de  vertèbre  infantile. 

II.  La  persistance  des  plaques  épiphysaires 
chez  l’adulte.  —  Considérés  autrefois  comme 
de  petits  séquestres  dus  à  des  lésions  tuberculeuses 
des  corps  vertébraux,  les  points  épiphysaires 
persistants  des  adultes  sont  actuellement  recon¬ 
nus  comme  étant  un  trouble  de  l’ossification  de 
l’anneau  épiphysaire. 

■  Ces  points  épiphysaires  se  présentent,  sur  des 
radiographies  prises  de  profil,  comme  des  petites 
ombres  triangulaires  ou  leritiformes,  situées  à  la 
partie  supérieure  et  inférieure  du  bord  antérieur 
du  corps,  séparées  du  corps  par  une  fente  claire. 
Elles  sont  également  visibles  sur  des  radiogra¬ 
phies  de  face  et  apparaissent  aux  deux  extré¬ 
mités  des  bords  supérieur  et  inférieur' du  corps 
vertébral,  sous  forme  de  petites  ombres  également 
triangulaires,  mais  un  peu  allongées. 

Leur  non-soudiue  au  corps  vertébral  à  l’âge 
de  vingt-quatre  ans  doit  être  considérée  comme 
pathologique  ;  on  dit  alors  qu’il  y  a  «  persistance 
des  points  ou  plaques  épiphysaires  »  (Hansen, 
Joisten,  Jancker,  etc.).  Delahaye  et  Cassou  (Zyow 
chirurgical,  1932)  rapportent  le  cas  d’une  femme 
de  trente-neuf  ans.  Elle  présentait  des  signes 
cliniques  de  lumbago  chronique,  avec  poussées 
aiguës  ;  des  douleurs  lombaires  avec  irradiations 
en  ceinture  et  quelques  lancinations  dans  les 
cuisses  ;  ces  douleurs  étaient  presque  constantes 
et  s’exagéraient  par  les  efforts,  et  tout  spéciale¬ 
ment  par  la  toux.  L’examen  de  la  colonne  révé¬ 
lait  une  certaine  raideur  lombaire,  sans  aucune 
déformation,  sans  saillie  ni  courbure  anormales. 
La  radiographie  montrait  au  niveau  delà  quatrième 
vertèbre  lombaire,  sur  son  bord  antéro-supérieur, 
un  fragment  osseux  cunéiforme  séparé  du  corps 
par  un  espace  dair  ;  la  partie  du  corps  sé  trou- 
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vaut  en  face  de  ce  fragment  présentait  rm  aspect 
dentelé  ;  au  niveau  du  bord  antéro-supérieur  de  la 
troisième  lombaire  U  existait  une  fissure  longi¬ 
tudinale. 

Mocquot  et  Baumann  rapportent  un  cas  ana¬ 
logue  {Revue  d'orthopédie,  novembre  1931) ,  mais 
avec  une  légère  cyphose  dorsale,  des  mouvements 
d’hyperextension  et  d’hyirerflexion  un  peu  dou¬ 
loureux;  un  point  douloureux  net  au  niveau  de  la 
colonne  dorsale  inférieure,  Sur  la  radiographie  de 
profil,  le  bord  antéro-inférieur  de  la  huitième  ver¬ 
tèbre  dorsale  présentait  ime  perte  de  substance 
comblée  par  une  petite  ombre  triangulaire  séparée 
du  corps  par  un  espace  clair.  Jancker  {Forsch.Rônt- 
genstr.,  1930,  t.  XLI)  en  cite  sept  autres  cas. 
Au  point  de  vue  radiologique,  ces  cas  se  carac¬ 
térisent  d’après  Jancker  par  : 

1°  La  multiplicité  des  lésions  :  en  règle  générale, 
elles  intéressent  deux  à  trois  vertèbres  ; 

2°  Leur  siège:  elles  siègent  de  préférence  au 
bord  supérieur  des  troisième,  quatrième  vertèbres 
lombaires.  Cette  règle  n’a  cependant  rien  d’absolu; 
on  rencontre  fréquemment  ces  lésions  au  niveau 
des  dernières  vertèbres  dorsales  ;  dans  trois  cas 
rapportés  par  Jancker,  elles  siègent  tantôt  au 
niveau  de  la  onzième,  tantôt  de  la  douzième  ver¬ 
tèbre  dorsale.  Gourdon  (in  Journal  de  médecine 
de  Bordeaux,  octobre  1932)  rapporte  un  cas  loca¬ 
lisé  à  la  neuvième  vertèbre  dorsale. 

Il  y  a  également  quelques  exceptions  à  la  pre¬ 
mière  règle  de  Jancker,  qui  veut  que  les  lésions 
soient  multiples  et  intéressent  deux  à  trois  ver¬ 
tèbres  ;  dans  un  cas  rapporté  par  Yvin  (Roscoff) , 
la  lésion  est  unique  et  intéresse  l’angle  inférieur 
de  la  huitième  dorsale  seule,  mais  l’auteur  insiste 
sur  la  rareté  de  ces  cas  localisés  à  un  seul  corps 
vertébral.  , 

Nous  considérons  la  persistance  des  plaques 
épiphysaires  chez  l'adulte  comme  un  arrêt  de  déve¬ 
loppement  de  certaines  vertèbres  qui  conservent  de  ce 
fait  l'aspect  dti  type  adolescent. 

III.  Lésions  traumatiques  des  épiphyses  : 
les  fractures.  —  Etudiées  par  Schmorl  et 
Junghans,  Reisner,  Bœhmig,  I/yo'n,  etc.,  ces  frac¬ 
tures  parcellaires  des  corps  n’intére.ssant  que 
l’anneau  épiphysaire  sont  d’vm  diagnostic  dif¬ 
ficile  et  sont  souvent  confondues  avec  des  points 
épiphysaires  persistants  de  l’adulte.  Clinique¬ 
ment,  le  diagnostic  habituellement  posé  est  celui 
d’entorse  de  la  colonne. 

Tous  les  auteurs  sont  d’accord  pour  incriminer 
les  traumatismes  légers  comme  causes  de  ces 
fraetpres  (des  mouvements  brusques  d’h3q)er- 
extension  ou  d’hyperflexion,  reçurent  un  choc 
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direct  sont  mis  en  cause).  Mais  souvent  le  trau¬ 
matisme  incriminé  ne  suffirait  pas  à  produire  une 
fracture  si  l’épiphyse  ne  montrait  pas  une  cer¬ 
taine  modification  pathologique  passée  inaper¬ 
çue  jusqu’alors. 

En  général,  tout  trouble  de  l’ossification  de 
l’anneau  épiphysaire,  en  particulier  la  nécrose 
osseuse  aseptique  de  l’épiphyse  (étudiée  par 
Perthes,  Kœhler,  Schlatter,  etc.),  peut  favoriser 
la  production  de  ces  fractures. 

Bœhmig  et  Prévôt  (in  Fortsch.  der  Rôntgens., 
t.  XEIII,  1931)  décrivent  trois  formes  de  fractures 
épiphysaires. 

a.  Première  forme  :  l'épiphyse  est  détruite  dans 
une  assez  grande  partie  de  son  étendue.  Elle  est 
souvent  remplacée  par  une  fente  étroite.  Ees 
plaques  de  cartilage  hyaUn  sont  également  dé¬ 
truites.  Ea  spongieuse  est  épaissie  tout  le  long 
des  surfaces  supérieure  et  inférieure  du  corps  ver¬ 
tébral  ;  elle  présente  souvent  une  structure  à 
maiUes  très  lâches,  comme  une  ostéoporose  ty¬ 
pique  ; 

b.  Detixième  forme  .•  il  y  a  enfoncement  de  l’épi¬ 
physe  dans  la  masse  spongieuse. 

c.  Troisième  forme  (la  première  décrite  par 
Schmorl  et  la  plus  typique  comme  fracture)  ;  il 
existe  un  arrachement  de  l’épiphyse  ;  générale¬ 
ment  il  y  a  arrachement  des  épiph5'ses  de  deux 
vertèbres  voisines.  Dans  ce  cas,  le  trait  de  frac¬ 
ture  est  net.  Ces  fractures  s’accompagnent  géné¬ 
ralement  d’ime  atrophie  plus  ou  moins  marquée 
du  corps  vertébral  et  d’un  certain  degré  d’ostéo¬ 
porose  de  la  spongieuse  ;  souvent  il  coexiste  une 
certaine  dégénérescence  du  disque  interverté¬ 
bral. 

Ea  plupart  des  cas  observés  repose  sur  des  don¬ 
nées  uniquement  radiographiques.  Cependant 
Schmorl  nous  montre  la  photographie  d’une  ver¬ 
tèbre  avec  infraction  typique  d’une  partie  du 
bord  épiphysaire. 

Ee  diagnostic,  dans  les  deux  premières  formes^ 
est  extrêmement  malaisé.  Eeur  aspect  prête  sou¬ 
vent  à  confusion  avec  une  spondylite  déformante  j 
toutefois  cette  dernière  affection  porte  d’habitude 
vSur  plusieurs  vertèbres  dont  les  bords  antérieurs 
présentent  souvent  des  saillies  épineuses. 

Ea  troisième  forme,  quoique  typique,  n’en  est 
pas  moins  souvent  confondue  avec  une  persis¬ 
tance  de  points  épiphysaires.  Schmorl  et  Jung- 
hans  ’  en  décrivent  certains  signes  qui  permettent 
parfois  de  poser  un  diagnostic  sûr. 

.  lo  Dans  les  fractures,  les  ombres  triangulaires 
du  bord  antérieur  (supérieur  ou  inférieur)  sont 
plus  grandes  que  dans  les  cas  de  persistance  des 
jpointe  épiphysaires  ;  car  ce  n’est  pas  l’épiphyse 


seule  qui  se  détache,  mais  encore  une  partie  plus 
ou  moins  grande  du  tissu  spongieux  du  corps. 
Ces  affirmations  reposent  sur  des  constatations 
anatomiques  faites  par  Schmorl;  plus  récemment, 
on  a  cependant  pubUé  certains  cas  dans  lesquels 
l’épiphyse  seule  était  fracturée. 

2°  Ces  fragments  épiphysaires  fracturés  ten¬ 
dent  à  glisser  vers  le  bas  et  en  avant. 

3°  Ces  lésions  n’intéressent  généralement  qu’une 
vertèbre,  alors  que  dans  la  persistance  de  points 
épiphysaires,  deux  ou  trois  au  moins  sont  prises. 
Cette  règle  n’a  cependant  rien  d’absolu,  puisque^ 
d’une  part,  on  décrit  des  formes  localisées  de  per¬ 
sistance  des  points  épiphysaires  (Y vin)  et  que^ 
d’autre  part,  Schmorl  rapporte  un  cas  où  la 
fracture  était  étendue  à  plusieurs  épiphyses. 

40  Ee  siège  de  prédilection  de  ces  fractures  est 
au  niveau  du  bord  antéro-supérieur  des  vertèbres 
lombaires  (Schmorl,  Eyon).  Ici  encore  il  y  a  des 
exceptions  :  Schmorl  rapporte  un  cas  de  fractiure 
épiphysaire  de  la  onzième  vertèbre  dorsale^ 
Strauss  un  autre,  localisé  au  niveau  de  la  cin¬ 
quième  cervicale. 

Un  autre  diagnostic  reste  à  éliminer  dans  le  cas 
de  glissement  de  fragments  épiphysaires  ;  ce 
sont  les  inclusions  osseuses  et  calcifications  du 
bord  antérieur  du  disque  intervertébral  (Niedner) 
quand  celles-ci  se  trouvent  au  voisinage  immé¬ 
diat  de  l’épiphyse  vertébrale.  Ces  inclusions,  assez 
fréquentes,  seraient  dues,  d’ajDrès  Schmorl,  à  des 
dégénérations  fissuraires  de  l’anneau  filneux  du 
disque. 

IV.  L’épiphysite  vertébrale  essentielle. 
—  Cette  affection  représente  une  entité  nosolo¬ 
gique  avec  évolution  clinique  et  radiologique 
Son  diagnostic, comme  celui  de  toutes  les  précé¬ 
dentes  lésioms  épiphysaires,  est  un  diagnostic 
radiographique. 

En  effet,  cliniquement,  toutes  ces  affections 
présentent  le  même  tableau  :  doidems  dorso- 
lombaires,  parfois  avec  irradiation  en  ceinture, 
exagérées  ou  provoquées  par  la  fatigue,  l’effort, 
coïncidant  ou  non  avec  une  cyphose  ou  une  cer¬ 
taine  raideur  de  la  colonne,  etc.,  mais  c’est  la 
radiographie  .seule  qui  permet  de  les  différencier. 
«  Ea  clinique  n’est  rien,  la  radiographie  est  tout  » 
(Mouchet). 

Sorrel  et  Delahaye  (1924)  ont  été  les  premiers 
en  France  à  donner  une  description  cUuique  et 
radiologique  approfondie  de  la  maladie.  Cette  des¬ 
cription  est  d’ailleurs  encore  actuellement  clas¬ 
sique.  Ees  lésions  décrites  sont  les  suivantes  : 

Tantôt  la  calcification  des  points  épiphysaires 
est  anormalement  précoce  (on  sait  que  le  début 
se  fait  normalement  aux  environs  de  douze  ans), 
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tantôt  CCS  points  épipliysaircs  sont  anorinaleinent 
développés  pour  l’âge  du  sujet  (angle  épipliysaire 
hypertrophié),  tantôt  leur  apparition  se  fait  en 
un  siège  anormal  (on  sait  que  le  début  de  la  cal¬ 
cification  se  fait  au  niveau  des  vertèbres  dorsales 
inférieures,  puis  que  l’ossification  gagne  en  pro¬ 
gressant  les  points  épiphysaires  sus  et  sous-ja¬ 
cents)  . 

vSorrel  et  Delahaye  rapportent  le  cas  d’une 
enfant  de  dix  ans  présentent  des  points  épiphy¬ 
saires  antérieurs  bien  marqués  au  niveau  des 
septième  et  huitième  vertèbres  dorsales  ;  appari¬ 
tion  trop  précoce  d’une  part  et  siège  anormal  dans 
la  colonne  dorsale  moyenne  d’autre  i^art. 

Dans  une  étude  plus  récente,  Delahaye  trace 
un  tableau  d’ensemble  de  l’évolution  radiolo¬ 
gique  (les  signes  d’épiphysite  vertébrale  (vSignes 
radiologiques  de  l’épiphysite  vertébrale  doulou¬ 
reuse  des  adolescents.  Journal  de  radiologie,  dé- 
cembre'1931).  D’auteur,  en  se  basantsur  des  aspects 
radiographiques  de  jirofil,  croit  pouvoir  discer¬ 
ner  trois  périodes  successives  dans  l’évolution  ana¬ 
tomique  des  lésions  : 

1°  Une  première  phase  d’activité  évolutive  carac¬ 
térisée  par  une  décalcification  manifeste,  mise  en 
évidence  par  le  retard  ou  l’absence  d’ai^parition 
des  points  épiphysaires,  le  flou  des  contours  et 
souvent  de  la  masse  spongieuse.  Dans  le  cas  de 
retard  d’apparition  de  points  épi])hysaires,  les 
loges  de  ces  points  sont  inhabitées. 

2°  Une  deuxième  phase  de  terminaison  carac¬ 
térisée  par  une  récalcification  locale,  véritable 
cicatrisation  lésionnelle,  visible  sous  forme  de 
traînées  foncées,  noirâtres,  particulièrement  nettes 
le  long  des  bords  vertébraux,  au  voisinage  im¬ 
médiat  des  zones  épiphysaires  et  juxta-épiphy- 
saires. 

.  3'’  Une  troisième  phase  de  séquelles  anatomiques  ; 
parmi  ces  séquelles,  les  unes  sont  la  conséquence 
directe  des  altérations  cicatricielles  dont  nous 
venons  de  parler,  se  manifestant  dans  les  formes 
bénignes  par  une  bordure  supérieure  et  inférieure 
régulière,  mais  plus  calcifiée  (les  angles  épiphy¬ 
saires  sont  plus  foncés),  dans  la  forme  habituelle 
par  des  bords  irrégulièrement  cicatrisés  avec 
encoches  et  saillies,  et  parfois  avec  altération 
du  disque  intervertébral  qui  est  pincé  par  places 
et  élargi  par  d’autres)  ;  les  autres  séquelles,  con¬ 
sécutives  à  la  surcharge  en  flexion,  aboutissent 
aux  déformations  massives  et  plus  ou  moins  éten¬ 
dues  de  la  région  rachidienne  atteinte.  Deur  con¬ 
séquence  est  la  cyphose.  Entre  ces  deux  extrêmes, 
il  y  a  des  variantes  ;  parfois  les  épiphyses  sont 
apparues,  et  le  ti.ssu  central,  plus  ramolli,  fuse 
en  avant  d’elles  conjme  une  cire  molle  qui,  pres- 


30  Décembre  1933- 

sée  entre  deux  doigts,  s’étend  au-devant  de  leur 
pulpe  ;  les  corps  privés  de  leurs  noyaux  épiph}^- 
saires,  dont  les  loges  sont  restées  vides,  revêtent 
l’aspect  de  «  pain  de  sucre  »  à  contours  tour¬ 
mentés. 

Nous  avons  nous-mêmes  observé  trois  cas  d’épi¬ 
physite  proprement  dite.  Dans  un  premier  cas, 
celui  d’un  jeune  homme  de  vingt  et  un  ans,  nous 
avons  constaté  des  lésions  de  la  première  et  de 
la  deuxième  phase  décrites  par  Delahaye. 

Au  niveau  de  l’angle  inférieur  du  bord  anté¬ 
rieur  de  la  jjremière  vertèbre  lombaire,  il  existe  une 
absence  complète  du  point  épiphysaire.  vSa  loge 
est  inhabitée,  les  contours  sont  réguliers  ;  même 
aspect  au  niveau  de  la  douzième  vertèbre  dorsale  ; 
la  deuxième  lombaire,  par  contre,  présente  une 
ombre  irrégulière  au  niveau  de  son  angle  antéro- 
inférieur,  mais  ne  remplissant  pas  tout  l’espace 
libre  destiné  au  point  épiphysaire.  Il  s’agit  dans 
ce  cas  d’une  lésion  de  la  deuxième  phase  de  l’évo¬ 
lution  anatomique  de  l’épiphysite  vertébrale. 

.Sur  des  radiographies  de  contrôle  faites  tous 
les  mois,  on  voit  apparaître  au  niveau  de  la  dou¬ 
zième  dorsale  et  de  la  première  lombaire  quelques 
traînées  foncées,  signes  de  récalcification. 

Un  autre  cas,  par  contre,  celui  d’une  jeune  fille 
de  quatorze  ans,  présentedes  lésions  de  la  troi.sième 
phase.  Une  radiographie  de  profil  montre  au  bord 
antérieur  delà  troisième  vertèbre  lombaire  un  point 
épiphysaire  soudé  complètement.  Immédiatement 
derrière  ce  point  se  trouve  une  encoche  très  nette 
et,  dans  la  partie  postérieure,  la  plaque  épiphy¬ 
saire  fait  complètement  corps  avec  la  vertèbre. 
Dans  ce  cas,on  a  l’impression  d’une  perte  de  subs¬ 
tance  ou  d’une  non-calcification  située  dans  la 
partie  déjà  latérale  de  la  plaque  épiphysaire. 

Dans  le  troisième  cas,  nous  trouvons  des  signes 
cliniques  de  mal.  de  Pott  il  douleurs  dorsales,  rai¬ 
deur  de  la  colonne,  etc.  Da  radiographie  montre 
des  points  épiphysaires  très  développés  au  ni¬ 
veau  de  nombreuses  vertèbres  dorsales  et  lom¬ 
baires  (jeune  fille  de  douze  ans). 

Ce  qui  caractérise  encore  ces  lésions,  outre  leur 
aspect  radiographique  et  leur  évolution  schéma¬ 
tique  en  trois  phases,  c’est  leur  siège  fréquent  et 
habituel  au  niveau  des  régions  dorsales  inférieures 
du  rachis,  et  leur  localisation  plurivertébrale  in¬ 
téressant  deux,  trois,  quatre  vertèbres  à  la  fois. 
Un  seul  cas  de  lésions  uniépiphysaires  a,  été  ob¬ 
servé  par  Delahaye. 

D’autre  part,  l’épiphysite  vertébrale  est  fré¬ 
quente  dans  la  cyphose  douloureuse  des  adoles¬ 
cents,  associée  à  des  hernies  nucléaires. 

Sur  26  cas  de  cyphose  des  adolescents,  Calvé 
et  Galland  en  comptent  17  sans  épiphysite,  mais 


L.  GÉRY,  M.  WOLF  et  GRÉVILLOD.  RETICULO^GRANIJLOMA  TOSES  553 


actuellement  ces  états  d’infiltration  par  les 
lipoïdes  que  nous  rencontrons  dans  le  diabète 
grave.  Toutes  ces  affections  constituent  un  groupe 
dans  lequel  la  pathogénie  réside  dans  des  troubles 
des  combustions  de  l’organisme;  mais  dont 
l’expression  clinique  a  un  caractère  surtout  ana¬ 
tomique. 

A  côté  de  ces  réticuloses,  nous  avons  le  groupe 
des  affections  inflammatoires  du  tissu  réticulo¬ 


C’est  ainsi  que  le  mycosis  fongoïde  a  des  carac¬ 
tères  peu  tranchés  et  une  symptomatologie  à  pré¬ 
dominance  cutanée  qui  semblent  permettre  de  le 
séparer  de  la  maladie  de  Hodgkin  sans  cependant 
l’en  éloigner  notablement.  Ici  ce  sont  surtout  des 
particularités  cliniques  qui  nous  guident  dans  la 
distinction  des  deux  maladies.  Il  en  est  de  même 
dans  une  autre  forme  de  réticulo-granulomatose, 
qui  atteint  non  seulement  la  peau,  mais  également 


Fragment  musculo  cuiaué,  prélevé  à  l'autopsie  :  même  as¬ 
pect  des  lésions  [même  signification  des  lettres]  qui  sont 
plus  avancées  (fig.  4). 


Première  biopsie  musculo-cutanée,  vue  d’ensemble  :  épiderme 
atrophié  (e),  infiltration  en  amas  du  derme  (d)  atrophie 
et  infiltration  de  l’hypoderme  (/j) ,  aponévrose  moins  infil¬ 
trée  (a),  muscle  profondément  infiltré  (w)  (fig.  3). 

endothélial.  Celui-ci  comprend  avant  tout  la  lym¬ 
phogranulomatose  maligne  de  Paltauf-Stern- 
berg,  dénomination  qui  tend  de  plus  en  plus  à 
remplacer  celle  de  maladie  de  Hodgkin.  Nous 
connaissons  par  des  observations  parcellaires,  le 
plus  souvent  isolées,  toute  une  série  d’affections 
à  type  inflammatoire,  dans  lesquelles  les  carac¬ 
téristiques  histologiques  et  les  modalités  cliniques' 
sans  être  identiques  à  celles  de  la  maladie  de 
Hodgkin  classique,  n’en  diffèrent  cependant  que 
par  des  particularités,  ou  des  détails  en  appa¬ 
rence  peu  importants.  Il  est  possible  qu’une  con¬ 
naissance  plus  exacte  de  conditions  étiologiques 
nous  permette  de  faire  dans  ces  groupes  de  «  gra¬ 
nulomatose  »  de  nouvelles  distinctions  d’ime  utiUté 
non  seulement  théorique,  mais  encore  pratique 
pour  le  traitement. 


les  tissus  profonds,  notamment  les  tissus  muscu¬ 
laires,  et  que  l’on  distingue  en  clinique  sous  le 
nom  de  dermato-myosite.  Cette  affection,  dont  il 
existe  une  trentaine  d’observations,  est  extrê¬ 
mement  proche  des  deux  précédentes,  et  paraît 
correspondre  à  une  extension  du  processus  inflam¬ 
matoire  aux  tissus,  superficiels  cutanés  ou  sous- 
cutanés,  et  aux  tissus  profonds  tendineux  et 
musculaires.  A  part  ces  caractères  extensifs,  elle 
ne  diffère,  du  point  de  vue  histologique,  que  très 
peu  des  précédentes. 

A  un  degré  de  plus,  on  peut  admettre  qu’il 
existe  des  affections  dans  lesquelles  nous  avons 
non  seulement  devant  nous  une  granulomatose 
qui  atteigne  la  trame  des  ganglions  lymphatiques, 
les  tissus  sous-cutanés  ou  les  tissus  dermo-muscu- 
laires,  mais,  au  contraire,  qui  s’étend  à  l’ensemble 
de  tout  le  système  pour  y  créer  une  sorte  d’inflam¬ 
mation  et  de  prolifération  réactionnelle  identiques 
aux  précédentes,  mais  absolument  diffuses.  Cette 
forme  dont  nous  avons  eu  l’occasion  d’observer 
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un  cas,  qui  peiraît  être  le  premier  de  la  littérature, 
nous  avons  proposé  de  l’appeler  la  «  réticulogranu- 
lomatose  maligne  diffuse  ».  Elle  représente  donc  le 
degré  extrême  de  toute  cette  série  de  granuloma¬ 
toses  du  tissu  réticulo-endothélial. 

A  côté  de  ces  deux  groupes  précédents  d’infiltra¬ 
tion  pathologique  par  viciation  du  métabolisme 
et  prolifération  inflammatoire  à  la  suite  d’un  agent 
excitant  dont  la  nature  nous  échappe  encore,  i  I 
existe  un  troisième  groupe  qui  est  celui  des  tu¬ 
meurs  des  tissus  réticulo-endothéUaux.  C’est  Ewing 
qm,  le  premier,  a  su  montrer  que  certaines  formes 
inflammatoires  de  la  maladie  de  Hodgkin  peuvent 
par  la  suite  prendre  un  caractère  prolifératif  à 
tyj)e  histologique  monomorphe,  qui  correspond 
absolument  au  cancer,  et  il  a  proposé  pour  ces  affec¬ 
tions  le  terme  de  «  Hodgkin’s  sarcoma  ».  Ces  sar¬ 
comes  ne  diffèrent  que  très  peu,  surtout  à  un  exa¬ 
men  superficiel,  des  sarcomes  à  cellules  rondes 
banaux.  Toutefois,  à  un  examen  plus  approfondi, 
on  est  frappé  par  le  volume  des  cellules  et  par  cer¬ 
taines  caractéristiques  nucléaires  qui  montrent 
bien  que  les  cellules  constituantes  ne  sont  pas  de 
simples  lymphoc3d:es  ou  lymphoblastes,  mais  plu¬ 
tôt  des  cellules,  qui  se  rapprochent  des  cellules 
réticulo-endothéliales  allongées,  ellipsoïdes,  sou¬ 
vent  à  tendance  hypertrophique  considérable, 
aboutissant  à  la  création  dé  cellules  rondes 
énormes.  Ces  cellules  contiennent  un  noyau  clair 
à  réseau  chromatinien  disposé  en  de  fines  travées 
qui  permettent  de  les  distinguer  de  la  disposition 
en  mottes  épaisses  de  la  chromatine  nucléaire  des 
lymphocytes. 

Il  est  possible  qu’rme  grande  série  de  tumeurs 
à  type  de  lymphosarcome,  ou  des  anciens  sar¬ 
comes  à  cellules  rondes,  appartiennent  à  cette 
catégorie  dé  cancers  du  tissu  réticulo-endothélial. 
Toutefois,  la  dédifférenciation  habituelle  des  cel¬ 
lules  dans  les  tumeurs  ne  permet  pas  toujours  un 
jugement  net  sur  la  provenance  de  ceUes-d,  et  sur 
le  tissu  particulier  de  là  série  conjonctive  qui  leur 
a  donné  naissance. 

En  résumé,  on  peut  dire  qu’ aussi  bien  dans  le 
domaine  du  tissu  réticulo-endothüial  que  dans  le 
domaine  des  tissus  lymphatiques  et  des  tissus  médul¬ 
laires  osseux,  il  existe  toute  une  série  de  phénomènes 
réactionnels  se  traduisant  par  des  troubles  de  résorp¬ 
tion,  de  prolifération  ou  de  granulation  et  d’hyperpla¬ 
sie  tumorale. 

L’observation  suivante  prouve  bien  que  la  série 
des  affections  inflammatoires  à  type  de  granulo¬ 
matose  est  complète,  des  tissus  superficiels  aux 
tissus  les  plus  profonds,  et  que  le  dernier  chaînon 
est  précisément  ptésehté  par  le  cas  que  nous  avons 
eu  l'occasion  d’observer. 


50  Décembre  içjj. 

Le  2  juin  1930,  entre  à  l’hôpital  civil  de  Colmar,  dans 
le  service  du  docteur  Schwartz,  Un  homme  de  trente-cinq 
ans,  célibataire,  exerçant  la  profession  de  plâtrier,  qui 
souffre  d’un  état  de  fatigue  musculaire  extrême  depuis 
quelques  jours.  Cet  homme  avait  subi,  en  juin  et  juillet 
1929,  une  pneumonie  lobaire  franche  aiguë  à  droite,  pour 
laquelle  il  avait  été  soigné  dans  ce  même  hôpital,  et  dont 
il  avait  parfaitement  guéri  en  trois  semaines.  A  ce  moment, 
différents  examens  pratiqués  du  point  de  vue  clinique, 
hématologique  et  radiologique  n’avaient  absolument 
ûen  montré  de  particulier  chez  cet  homme.  Ayant  repris 
son  travail  vers  la  fin  de  jmllet  1929,  il  n’avait  souffert 
que  d’une  légère  dyspnée,  pour  laquelle  il  avait  négligé  de 
consulter  un  médecin,  mais,  deux  mois  plus  tard,  cette 
dyspnée  devait  s'aggraver,  s’accompagnant  de  douleurs 
vagues  dans  les  extrémités,  et  d’une  fatigue  extrême. 

En  même  temps,  c’est-à-dire  vers  lè  mois  de  septembre, 
cet  homme  remarquait  un  affaiblissement  de  son  membre 
supérieur  droit  avec  un  diucissement  qui  était  surtout 
marqué  à  l’extrémité  distale  du  biceps  et  à  la  portion 
proximale  des  fléchisseurs.  Peu  après,  la  peau  qui  recou¬ 
vrait  ces  muscles  prenait  une  teinté  ronge,  qui  tirait  de 
plus  en  plus  versle  violet.  Après,  cè  fut  le  bras  gauche,  puis 
les  deux  mollets  et  les  cuisses  qui  furent  atteints  de  la 
même  façon.  Les  doulems  d’hyperesthésie  cutanée, 
l’impossibilité  presque  complète  de  se  servir  de  ses  mem¬ 
bres,  devinrent  pour  cet  homme  un  obstacle  absolu  à  la 
continuation  de  son  travail,  puis,  quand  s’y  ajoutèrent 
une  gêne  poiu  déglutition  des  aliments  solides  et  une 
toux  de  plus  en  plus  pénible  avec  modification  de  la  tona¬ 
lité  de  la  voix,  il  se  décida  à  consulter  et  fut  hospitalisé 
aussitôt. 

L’examen  montra  surtout  une  enflure  et  une  induration 
d’un  grand  nombre  de  muscles  des  extrémités  et  dti  tronc. 
Ceux-ci  sont  tellement  durs  qu’ils  offrent  la  consistance 
du  cartilage.  Ces’modifications  bizarres  pour  lesquelles 
aucun  nom  ne  put  être  trouvé  au  début,  s’accompagnent 
d’une  diminution  notable  de  la  force  musculaire  qui  est 
à  droite  de  45  kilogrammes,  à  gauche  de  35  kilogrammes. 

Par  contre,  des  examens  électriques  des  diffétents 
groupes  musculaires  ne  montrent  aucim  signé  de  dégé¬ 
nérescence. 

On  note,  de  plus,  les  modifications  de  la  peau  qui,  au 
niveau  même  de  ces  lésions  muscrdaires,  présente  des 
altérations  extrêmement  curieuses  et  Importantes. 

La  lésion  initiale  est  ime  macule  plane  de  la  taille 
d’rmepiècede  5  francs';  àce  niveâu  la  peaün'est  pas  adhé¬ 
rente  aux  plans  profonds  dont  elle  se  sépare  facilement. 
Sa  couleur  varie  du  rouge  lie-de-vin  an  bleu  violacé.  A  une 
observation  plus  attentive,  on  constate  que  la  coloration 
est  due  à  de  nombreux  petits  points  séparés,  de  couleur 
variable,  qui  semblent  être  de  petits  capillaires  dilatés. 
A  la  loupe,  on  s'aperçoit  eu  outre  que  la  peau  atteinte 
présente  une  striation  beaucoup  plus  accentuée  et  plus 
large  ;  elle  ressemble  par  endroits  à  un  épiderme  llchérii- 
fié.  A  mesure  que  la  dermatose  s’étend,  son  degré  de 
lichénification  augmente  ;  en  même  temps,  il  se  produit 
une  hyperkératose  qui  donne  lieu  à  une  desquamation 
assez  intense.  Le  malade  lui-même  dit  qu’il  peut  «  éplu¬ 
cher  »  les  lésions  cutanées  les  pltis  ancieimes.  Noua  nous 
trouvons  donc  eU  présence  d’une  dermatie  Hchénifiée, 
squameuse,  à  aspect  bleuâtre. 

Il  nous  reste  .encore  à  dire  que  la  dermatose  durant  les 
dix-huit  mois  que  nous  l’avons  observée,  alors  qu’elle  a 
peu  changé  au  point  de  vue  dè  sà  CouleUr,  a  subi  une  évolu  - 
tion  beaucoup  plus  accentuée  quant  à  ses  dimensions  et 
ses  localisations.  On  constate  en  même  temps  un  oedème 
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dur,  infiltrant  la  lésion  et  la  peau  avoisinante.  Cet  œdème 
est  sans  doute  cause  que  la  teinte  de  la  dermatose  est 
devenue  moins  congestionnée.  • 

Pendant  toute  l’évolution  de  la  maladie,  la  peau  de 
l’abdomen  est  restée  indemne  ;  celle  du  thorax,  au  con¬ 
traire,  présentait  deux  taches  assez  petites  (de  la  taille 
d’une  pièce  de  5  francs)  au  niveau  du  manubrium  sternal 
et  une  petite  tache  dans  la  région  interscapulaire  ;  au 
cou,  aucune  lésion  ;  dans  la  nuque,  une  petite  plaque  sur 
la  région  vertébrale.  A  la  face,  jamais  de  vrais  placards. 
Système  lymphatique  :  on  ne  constate  pas  de  ganglions 
hypertrophiés  palpables,  ni  au  cou,  ni  aux  aines,  ni  aux 
aisselles,  ha.  rate  n’est  pas  augmentée  de  volume,  hes 
organes  thoraciques  et  abdominaux  ne  présentent  aucune 
anomalie.  Dans  les  urines,  en  constate  des  traces  d’uro- 


tion  dans  son  état,  exige  sa  sortie,  bien  qu’il  soit  complè¬ 
tement  incapable  de  travailler. 

Le  9  janvier  1931,  R...  est  réadmis  dans  u-n  état  lamen¬ 
table  :  il  ne  pèse  plus  que  45  kilogrammes.  La  dypsnée 
est  extrême,  la  toux  fréquente  et  très  pénible,  provoquant 
des  douleurs  de  la  langue  à  chaque  quinte  et  amenant  des 
saignements  linguaux.  La  température  est  subfébrile 
(370,8).  L’examen  somatique  permet  de  constater  une 
bronchite  diffuse  des  deux  poumons  ;  les  crachats  ne  con¬ 
tiennent  pas  de  bacilles  de  Koch.  L’aspect  extérieur  a 
beaucoup  changé  :  le  teint  est  devenu  franchement  jaune- 
paille.  Les  cheveux,  les  poils  du  pubis,  des  aisselles,  des 
jambes  et  des  bras  sont  très  clairsemés.  Le  malade  dit 
que  sa  peau  lui  donne  constamment  l’impression  d’être 
sèche  et  tendue  ;  en  outre,  il  remarque  depuis  quelques 


Granulome  de  l’hypodenne,  infiltration  par  lymphocytoides,  cellules  fixes  volumineuses,  en  partie  monstrueuses.  Résorption 
de  la  graisse,  transformation  du  réticulum,  lésions  parcellaires  de  l’endothélium  (x)  (fig.  5). 


bilinogèue,  pas  d’albumine,  pas  de  sucre.  L’examen 
laryngologique  montre  une  paralysie  récurrentielle  droite. 
Nous  avons  pratiqué  de  nombreux  examens  de  labora¬ 
toire,  recherches  de  métabolisme  basal,  de  la  glycémie,  de 
i’urée  sanguine,  l’examen  des  crachats,  la  ponction  lom¬ 
baire,  le  Bordet -Wassermann  du  sang,  tous  avec  un  résul¬ 
tat  normal.  La  radiographie  des  poumons  ne  montre  ni 
lésions  pulmonaires,  ni  dilatation  aortique  pouvant  expli¬ 
quer  la  paralysie  de  la  corde  vocale  droite.  Une  radiogra¬ 
phie  des  avant-bras  prouve  l’intégrité  du  squelette. 

I,’examen  du  sang  donne  une  image  normale  :  5200000 
hématies,  4  100  leucocytes  dont  la  formule,  pour  100, 
est  la  suivante  ;  polynucléaires  neutrophiles  68  p.  100, 
éosinophiles  2  p.  100,  basophiles  i  p.  100,  lymphocytes 
20  p.  100,  monocytes  7  p.  100. 

Une  biopsie  faite  le  17  juin  1930  à  la  région  distale  du 
bras  droit,  comprenant  peau  et  muscles,  ne  permettait 
pas  de  diagnostic  précis.  La  réponse  était  la  suivante  :  «  Il 
s’agit  probablement  d’une  maladie  de  système  ou  d’une 
lymphogranulomatose  maligne  d’un  type  tout  à  fait 
darticulier. 

I,e  1 1  juillet  1930,  le  malade  ne  voyant  aucune  amélior  ¥ 


mois  l’absence  complète  de  sueurs.  Ou  constate  quelques 
lésions  de  grattage  sur  le  thorax,  sur  le  dos  et  sur  les 
jambes,  mais  le  malade  nie  tout  prurit,  sauf  peut-être 
la  nuit.  On  est  frappé  par  la  modification  d’asirect  des 
membres  ;  alors  que  les  lésions  cutanées  ont  nettement 
augmenté  d’étendue  et  de  nombre,  la  tuméfaction  dure  des 
muscles  a  presque  complètement  disparu  et  a  fait  place 
à  une  consistance  lardacée  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 
Le  malade,  très  dyspnéique,  reste  assis  sur  son  lit  ;  il  se 
plaint  en  outre  de  fortes  douleurs  dans  la  région  splé- 

Le  25  mars  1931,  à  la  suite  d’un  accès  de  dyspnée  très 
intense,  le  malade  était  mourant.  Il  présente  des  crachats 
mêlés  d’un  sang  rouge  vermeil,  premier  symptôme  d’une 
bronchopueumonie.  A  partir  de  ce  moment,  l’état  du 
malade  va  eu  s’aggravant  ;  la  dyspnée  devient  continuelle 
et  l’expectoration,  très  pénible,  augmente  de  fréquence. 

A  l’auscultation,  on  constate  un  foyer  de  bronchopneu¬ 
monie  au  sommet  droit. 

Le  27  mars,  la  mort  ment  enfin  mettre  un  terme  à  un 
état  des  plus  pénible.  La  maladie  avait  duré  quelque 
dix -neuf  mois. 
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Pendant  les  derniers  jours  de  la  vie,  entre  le  .ï8  et  le 
27  mars,  nous  avons  constaté  dans  le  sang  im  phénomène 
des  plus  intéressant  ;  les  globules  blancs  passent  de 
5  900  à  12  400,  puis  à  22  600  ;  les  monocytes  atteignent 
le  taux  de  22  p.  100. 

ProxocouE  d’autopsie.  —  Nulle  part  il  n’y  a  d’hyper¬ 
trophie  ganglionnaire  à  proprement  parler  ;  cependant, 
la  palpation  iiermet  de  reconnaître  de  petits  ganglions 
aux  aisselles,  le  long  des  biceps,  à  la  nuque  et  aux  aines. 

I<e  cœur,  arrêté  en  systole,  pèse  270  grammes.  A  la 
coupe,  le  muscle  est  de  couleur  jaune  brunâtre  uniforme  ; 
ien  aux  valvules  mitrale  et  tricuspidienne  ;  léger  athé- 
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bras  droit  —  Le  prélèvement  biopsique  comprend  de  h 
peau  et  du  muscle,  unis  en  un  seul  fragment  ;  dans  tou 
les  tissus,  les  lésions  sont  très  importantes . 

Muscle.  —  L’aspect  est  très  particulier  :  à  im  faibli 
grossissement,  sur  les  coupes  transversales  et  sur  les  longi 
tudiuales,  on  voit  un  infiltrat  cellulaire  et  généralisé  mai 
irrégulièrement  réparti,  plus  ou  moins  dense  suivant  le 
points  ;  il  écarte  les  faisceaux  musculaires  les  uns  de- 
autres  et  a  tendance  à  se  diffuser  dans  leur  intérieur,  ei 
suivant  le  tissu  conjonctif  ;  de  la  sorte,  il  dissocie  le  fais 
ceau  lui-même,  séparant  les  fibres  les  unes  des  autres 
mais  l’infiltration  intrafasciculaire  reste  toujours  moin 


Deux  loyers  d’infiltration  au  faible  grossissement 
(fig-  7). 


Structure  générale  conservée.  Ti 
cytologique  complète  (fig.  6). 


rome  au-dessus  de  la  valvule  aortique.  Poumons  :  le  pou¬ 
mon  droit  pèse  720  grammes,  le  gauche  370  grammes  ;  pas 
d’adhérences,  aucime  lésion  tuberculeuse.  Au  sommet 
droit,  on  trouve  à  la  palpation  et  à  l’inspection  un  petit 
foyer  de  bronchopneumonie.  A  l’ouverture  du  péritoine, 
on  note  la  présence  d’un  litre  d’ascite  citrine  limpide. 
Le  foie  (i  700  grammes)  est  parsemé  sur  la  surface  glis- 
sonieime  de  nodules  de  périhépatitc,  gros  comme  des 
têtes  d’épingle.  A  la  coupe,  il  est  très  dur  mais  ne  crie 
pas  sous  le  couteau  ;  sa  couleur  est  jaune  grisâtre  ;  il  est 
presque  exsangue.  La  vésicule  est  volumineuse  et  disten¬ 
due  par  la  bile.  La  rate  (320  grammes)  est  de  couleur  lie-de 
vin,  assez  ferme  à  la  coupe,  la  pulpe  blanche  facilement 
visible  sous  forme  d'mi  piqueté  blanchâtre.  Reins  (droit 
190  grammes,  gauche  150  grammes),  leur  couleur  est  très 
pâle,  blanchâtre,  le  dessin  est  presque  effacé.  La  moelle 
osseuse,  examinée  à  la  partie  moyenne  du  fémur,  est  d’un 
gris  rougeâtre  et  d’un  aspect  presque  gélatineux. 

Étude  hisïo-pathoi,ogique.  —  Biopsie  de  Vavant- 


niarquée  que  1  ’infiltration  interf  asciculaire  et  les  faisceaux 
les  plus  infiltrés  mêmes  restent  nettement  distincts.  De 
nombreuses  fibres  disparaissent  ;  il  y  a  histologiquement 
une  atrophie  musculaire  non  douteuse,  qui  contraste  avec 
la  pseudo-hypertrophie  clinique. 

L’irrégularité  de  répartition  du  granulome  n’est  pas 
commandée  par  ime  condition  anatomique  constatable. 
Notamment,  ce  ne  sont  pas  les  vaisseaux  de  certain 
calibre  qui  centrent  les  portions  les  plus  denses  ;  on  trouve 
des  amas  autour  de  gros  vaisseaux,  mais  ce  n’est  nidlc- 
ment  constant  ;  on  trouve  des  vaisseaux  libres  et, 
d’autres  fois,  l’amas  est  excentrique  par  rapport  aux 
vaisseaux. 

Constitution  du  granulome.  —  É’écar- 
tement  musculaire  est  dû  à  une  infiltration  de 
cellules  polymorphes  dont  les  unes  sont  fixes  et  de 
genèse  indiscutablement  locale,  tandis  que  les 
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autres  sont  des  cellules  roudes  plus  ou  moins  iden¬ 
tiques  aux  différentes  formes  de  leucocytes  ;  ce 
sont  par  conséquent  des  cellules  sinon  mobiles, 
tout  au  moins  capables  d’être  transportées  à  dis¬ 
tance,  des  cellules  «  mobilisables  ».  La  lésion  fon¬ 
damentale  de  notre  cas  est  donc  coirstruite  sur  le 
modèle  des  lésions  inflammatoires  ;  elle  mérite 
Je  nom  de  granulome. 

La  trame  est  constituée  par  des  éléments  fusi¬ 
formes  ou  étoilés  anastomosés  entre  eux  par  leurs 
prolongements  et  constituent  un  véritable  réti¬ 
culum.  Ces  éléments  sont  de  taille  très  inégale, 
leur  protoplasme  est  abondant,  irrégulièrement 


momimicléés  ;  ils  ressemblent  à  des  monocytes, 
plus  rarement  à  des  lymphocytes  ou  à  des  plas¬ 
mocytes,  Les  polynucléaires  et  les  éosinophiles 
sont  rares  ou  très  rares  ;  dans  le  muscle  ils  manquent 
à  peu  près  complètement. 

Enfin,  il  existe  encore  de  grands  éléments  parti¬ 
culiers,  «  épithélioïdes  »,  qui  donnent  au  granu¬ 
lome  un  caractère  vraiment  spécial  :  ils  sont  de 
taille  très  variable,  mais  toujours  leur  proto¬ 
plasme,  modérément  acidophile,  est  relativement 
important  ;  l’appareil  nucléaire  est  extrêmement 
polymorphe  ;  on  peut  y  trouver  les  formes  les  plus 
variées  :  noyaux  uniques,  de  toute  taille,  de  toute 


découpé.  Les  noyaux  sont  presqire  toujours  de 
grands  noyaux  boursouflés,  ovalaires  ou  irréguliers, 
ayec  une  membrane  nucléaire  ou  un  nucléole  très 
nets,  un  réseau  chromatinien  délicat.  On  trouve 
ces  noyaux  franchement  monstrueux,  hyperchro- 
matiques,  hypertrophiques,  polylobés,  multiples, 
mais  ces  aspects  sont  beaucoup  plus  rares  que  dans 
les  grandes  cellules  libres  que  nous  signalons  plus 
loin.  Les  endothéliums  des  capillaires  présentent 
d’ordinaire  des  aspects  irritatifs  comparables  à 
ceux  que  nous  venons  de  décrire  pour  les  cellules 
fixes,  mais  moins  accusés  ;  ces  aspects  ne  se 
retrouvent  que  rarement  sur  les  vaisseaux  d’un 
certain  calibre,  veinules  et  artérioles.  Quant  aux 
autres  cellules,  les  unes  s’apparentent  à  des  leu¬ 
cocytes  ;  les  autres  sont  de  grands  éléments  très 
particuliers,  offrant  de  nombreuses  analogies  avec 

Iles  cellules  épithélioïdes  de  la  lymphogranuloma¬ 
tose  maligne. 

Leç  leucocytoïdes  sont  presque  gans  exception 


chromaticité,  multiples,  égaux  ou  inégaux,  éga¬ 
lement  colorés  ou  représentant,  dans  un  même 
élément,  les  réseaux  chromatiniens  les  plus  dissem¬ 
blables  :  mais  presque  toujours  leurs  nucléoles 
sont  très  gros  et  souvent  ils  sont  monstrueux. 

La  proportion  entre  les  leucocytes  et  les  Iristio- 
cytes  est  très  variable.  Fréquemment,  les  éléments 
à  protoplasme  volumineux  l’emportent  en  nombre 
sur  les  cellules  rondes  ;  mais  le  contraire  se  voit 
également  ;  il  peut  même  arriver  que  les  éléments 
leucocytoïdes  s’agminent  en  amas  plus  ou  moins 
volumineux  et  simulent  des  points  folliculaires. 
Inversement,  les  gros  histiocytes  libres  peuvent  se 
rassembler  et  s’entourer  de  petits  éléments,  éban- 
chant  ainsi  la  disposition  nodnlaire  des  inflamma¬ 
tions  chroniques.  Mais,  mises  à  part  ces  très  rares 
ébauches  d’organisation,  les  éléments  sont  répartis 
sans  aucun  ordre;  le  granulome  est  essentiellement 
diffus  ;  l’examen  des  autres  organes  nous  montra 
qu’il  çst  en  outrç  syst^atiqueipçnt  généralisé 
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à  tous  les  tissus  réticulo-entliothéliaux.  Non  seu¬ 
lement  ces  amas  granulomateux  peuvent  se  retrou¬ 
ver  dans  n’importe  quel  organe,  mais  encore  on 
constate  des  lésions  importantes  dans  tout  le  tissu 
conjonctif  en  dehors  des  amas  ;  presque  nulle 
part  le  tissu  réticulo-endothélial  n’est ,  normal  ; 
même  lorsque  le  faible  grossissement  du  micro¬ 
scope  le  faisait  croire  tel,  on  constate  avec  plus 
d’attention  qu’il  existe  des  lésions  manifestes  : 
aspects  irritatifs  de  cellules  fixes,  allant  jusqu’à  la 
monstruosité,  infiltration  diffuse  et  plus  ou  moins 
discrète  de  leucocytoïdes.  Ce  sont  là  caractères  que 
nous  n’avons  jamais  vu  signalés  dans  aucune  publi¬ 
cation  antérieure.  Ils  nous  paraissent  justifier  la 
création  d’une  nouvelle  -entité  anatomo-clinique. 

Derme.  —  Les  lésions  dermiques  sont  très  impor¬ 
tantes  ;  elles  consistent  en  une  infiltration  cellulaire  abso- 
■  lument  généralisée.  Cette  infiltratioii  forme  des  placards 
irréguliers,  à  contours  imprécis,  découpant  le  tissu  conjonc¬ 
tif  en  carte  de  géographie.  La  situation  de  ces  placards 
est  variable  ;  il  en  existe  autour  de  toutes  les  glandes 
sudoripares  ;  certains  sont  centrés,  plus  ou  moins  exac¬ 
tement,  par  des  vaisseaux  sanguins  ou  lymphatiques, 
mais  beaucoup  d’autres  sont  répartis  dans  le  derme 
comme  au  hasard  et  sans  qu’on  voie  la  cause  de  leur  répar¬ 
tition. 

Ces  placards  sont  constitués  de  la  même  façon  et  par 
les  mêmes  éléments  que  le  gr.anulomc  que  nous  venons  de 
décrire  dans  le  muscle. 

Le  tissu  graisseux  a  subi  une  atrophie  très  marquée, 
cette  atrophie  est  plus  avancée  du  côté  du  muscle  qu’à 
la  partie  superficielle  ;  la  graisse  sous-cutanée  e.st  réduite 
à  quelques  petits  pelotons,  presque  tous  situés  .au  voisi¬ 
nage  du  derme.  -Le  tissu  cellulo-adipeux  manque  par 
jfiaces  complètement  ;  notamment,  entre  les  colonnes  gra¬ 
nulomateuses,  le  plus  souvent  ou  ne  trouve  pas  de  graisse, 
mais  seulement  un  tissu  lâche,  œdémateux,  parcouru  de 
fibrilles  ondulées  d’aspect  fibrinoide  et  semé  des  cellules 
du  granulome  en  nombre  plus  ou  moins  considérable 
suivant  les  points. 

Biopsie  de  ganglions  épitrochléens.  —  Ce 
prélèvement  biopsique  est  de  la  plus  haute  impor¬ 
tance  ;  il  montre  que  la  maladie,  dès  son  début, 
est  bien  une  maladie  sy.stématisée  à  tout  appareil 
réticulo-endothélial,  comme  nous  l’avions  supposé. 
En  effet,  la  transformation  est  totale  sur  tous  les 
ganglions  et  elle  est,  si  l’on  peut  ainsi  dire,  «  paral¬ 
lèle  »  à  celle  du  tissu  conjonctif.  Nous  croyons  plus 
commode  d’en  reporter  la  description  plus  loin, 
les  lésions  constatées  alors  étant  absolument  iden¬ 
tiques  à  celles  des  ganglions  prélevés  à  l’autopsie. 

Raie.  —  A  un  faible  grossissement,  la  rate  apparaît 
comme  congestionnée  et  hyperplasique  ;  les  sinus  sont 
gorgés  de  sang  ;  les  cordons  do  Billroth  grêles,  les  cor¬ 
puscules  de  Malpighl  petits  et  presque  toirjours  dépour¬ 
vus  de  centres  germinatifs.  I,a  capsule  splénique  est 
intacte,  le  gros  squelette  conjonctif  sans  aucune  modifi¬ 
cation  :  les  vaisseaux  sont  parfaitement  norm.aux.  Cyto- 
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logiquement,  les  cordons  de  Billroth  sont  constitués  par- 
une  trame  réticulée,  très  apparente,  mais  ne  présentant  pas 
de  modifications  notables  ;  ses  noyaux  sont  réguliers. 
L’endothélium  revêtant  les  sinus  montre  un  aspect  irri¬ 
tatif.  Les  mailles  de  la  trame  contiennent  beaucoup  de 
globules  rouges  ;  par  contre,  les  éléments  nucléôs  sont 
relativement  rares  et  tout  différents  de  ceux  que  l’on 
trouve  à  l’état  normal.  L'élément  prédominant  est  une 
cellule  très  atypique  à  protoplasme  abondant,  assez  acido- 
phile,  à  contour  polygonal,  d’aspect  épithélioïde.  Les 
noyaux  sont  très  variables  :  on  en  trouve  de  doubles  ou 
de  multiples,  de  paucilobés  (trois  à  quatre  lobes).  Il  ont 
un  pouvoir  macrophagique  évident  et  très  fréquent; ils 
peuvent  contenir  des  débris  de  toutes'  sortes  et  souvent 
du  pigment  ferrique.  Les  autres  éléments  du  cordon  de 
Billroth  sont  des  mononucléaires  dont  on  retrouve  le  type 
dans  la  série  normale,  avec  une  porportion  importante  de 
polynucléaires.  Les  corpuscules  de  Malpighi  sont  très 
souvent  normaux,  mise  à  part  leur  petitesse.  Ils  ne  sont 
le  plus  souvent  constitués  que  par  des  monocytes  nor¬ 
maux  ;  cependant  il  n’est  pas  rare  de  voir  apparaître  les 
grands  éléments  atypiques  des  cordons  de  Billroth  au 
milieu  des  autres  éléments,  généralement  dans  les  parties 
centrales.  Il  est  possible  que  quelques  corpuscules  aient 
disparu  par  atrophie  et  par  une  transformation  progres¬ 
sive  qui  les  confond  avec  la  pulpe  rouge.  Mais  on  n’en 
trouve  pas  de  figure  absolument  démonstrative. 

Ganglions.  —  Tous  les  ganglions  examinés  sont 
extrêmement  modifiés,  mais  ils  ne  sont  qu’à  peine  hyper¬ 
trophiés  ;  leur  capsule  et  leurs  contours  sont  conservés. 

Le  bouleversement  de  l’architecture  est  beaucoup, 
moins  marqué  que  dans  la  lymphogranulomatose  maligne 
de  Paltauf -Sternberg,  et  surtout  il  est  plus  diffus.  La  modi¬ 
fication  peut  être  plus  ou  moins  poussée  suivant  les  gan¬ 
glions,  mais  un  ganglion  donné  est  au  même  stade  sur 
toute  sou  étendue.  On  retrouve  plus  ou  moins  le  cordon 
folliculaire,  simplement  élargi,  et  les  points  folliculaires 
persistent  longtemps.  Ils  ne  sont  pas  détruits  comme  dans 
la  lymphogranulomatose  maligne,  mais  disparaissent 
peu  à  peu  par  tr.ansformation  progressive  ;  bref,  la  modi¬ 
fication  est  identique  à  celle  de  la  r.ate,  aux  différencés 
histologiques  près. 

La  capsule  ganglionnaire  reste  toujoursreconnaissablc, 
mais  le  granulome  peut  dépasser  le  ganglion  et  diffuser 
dans  les  tissus  avoisinants,  la  graisse  par  exemple. 

Moelle  osseuse,  -r-  I,a  moelle  osseuse  est  dans  un 
état  extrême  de  régression,  degré  que  nous  voyons  bien 
rarement  atteint  dans  les  anémies  pernicieuses  clini¬ 
quement  les  plus  aplastiques  que  l’on  puisse  trouver.  Elle 
est  constituée  par  des  vésicules  adipeuses,  assez  petites, 
limitées  par  une  couche  de  protoplasme  rela-tivement 
épaisse,  dans  laquelle  on  trouve  assez  fréquemment  un 
gros  noyau. 

En  dehors  des  endothéliums  capillaires,  ou  ne  trouve 
presque  pas  de  noyaux,  il  est  très  rare  d’en  trouver  appar¬ 
tenant  à  des  éléments  définissables  ;  ce  sont  .alors  de  très 
rares  polynucléaires  neutrophiles,  un  peu  plus  fréquem¬ 
ment  des  éléments  lymphocytoïdes.  La  plupart  des 
noyaux  ne  sont  pas  entourés  d’un  protoplasme  concret, 
mais  se  trouvent  inclus  dans  une  des  taches  floues  de 
substance  chromophile;  on  eu  trouve  également  qui 
appartiennent  à  des  corps  cellulaires  mieux  définis,  fusi¬ 
formes  ou  stellaires,  avec  des  prolongements  grêles,  ondu¬ 
leux  et  rameux.  Ce  sont  des  noyaux  du  réticulo-endothé- 
lium.  Les  fibrilles  que  l’on  rencontre  dans  la  substance 
anhystesont  certainement  desprolongementsdes  éléments 
du  réticulum  qui  ne  se  trouvent  pas  intéressés  par  le  plan 
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de  la  coupe.  Dans  toute  l’étendue  de  la  coupe,  il  ne  reste 
ni  un  liématoblaste,  nu  un  myélocyte. 

Foie.  —  Le  foie  montre  des  lésions  assez  banales  de  son 
parenchyme  ;  stase  centro-lobulaire  1  égère  et  stéatose  péri- 
portale.  Dans  toutes  les  régions  de  la  travée,  on  retrouve 
ime  forte  surcharge  ferrique.  La  cellule  hépatique  elle- 
même,  à  part  les  lésions  atrophiques  dans  les  zones  de 
stase,  n’est  pas  gravement  lésée  ;  on  trouve  cependant 
un  nombre  exagéré  de  noyaux  trop  gros  ou  hyperchro- 
matiques. 

La  modification  la  plus  intéressante  consiste  dans  la 
présence  d’iufiltrats  disposés  en  petits  amas,  irréguliers, 
mais  relativement  limités,  dispersés  dans  les  zones  inter¬ 
médiaires  et,  plus  souvent,  soit  dans  l’espace  de  Kieruan, 
soit  à  son  voisinage  immédiat  :  au  faible  grossissement, 
on  croirait  voir  un  foie  infectieux. 

Ces  infiltrats  sont  constitués  par  des  cellules  diverses  : 
cellules  à  noyau  arrondi  très  coloré  comme  celui  du  lym¬ 
phocyte  mais  à  protoplasme  plus  abondant  et  acido- 
phlle,  monocytes  divers,  quelques  grandes  cellules  irré¬ 
gulières  ou  monstrueuses,  fusiformes  ou  polyédriques  ; 
parfois  même  éosinophiles  ;  les  polynucléaires  sont  très 
rares,  les  plasmocytes  manquent  à  peu  près  complè¬ 
tement. 

En  regardant  les  choses  de  près,  on  constate  que  les 
infiltrats  sont  moins  limités  qu’il  n’apparaît  au  faible 
grossissement.  D’autre  part,  les  cellules  de  Kupfer  sont 
irritées,  tuméfiées  avec  des  noyaux  plus  pilles  et  plus 
volumineux  qu’à  l’état  normal. 

Dans  le  sang  des  sinusoïdes,  on  trouve  libres  les  diffé¬ 
rentes  cellules  constituant  l’infiltrat,  y  compris  les  grandes 
cellules  monstrueuses.  Mais  il  est  difficile  de  discerner 
si  les  cellules  libres  proviennent  de  cellules  de  Kupfer 
desquamées  ou  circulent  dans  le  sang  à  partir  des  amas. 


LE  RÉGIME  ALIMENTAIRE 
PROPHYLACTIQUE 
DU  CANCER  (^) 

le  Dr  A.  LORAND 

(de  Cirlsbad,  Tdiécoslovaqtiît) 

Ee  cancer  est  une  maladie  générale,  constitu¬ 
tionnelle.  Deux  agents  jouent  le  rôle  principal 
dans  son  origine  :  i°  un  agent  irritatif  ;  2”  un 
agent  défensif,  représenté,  comme  cela  était 
maintenu  sur  la  base  d’autopsies,  il  y  a  trente 
années,  par  l’orateur,  par  certaines  glandes  à  sécré¬ 
tion  interne,  surtout  la  thyroïde  (Congrès  inter¬ 
national  de  médecine,  1903.  Journal  médical  de 
Bruxelles,  8  octobre  1903). 

Da  thyroïde  gouverne  les  processus  du  métabo¬ 
lisme,  l’état  intègre  des  tissus  (guérison  de  l’hyper- 
kératose,  état  pré-cancéreux,  par  un  traitement 
thyroïdien),  la  formation  du  sang,  etc.,  dont  les 

(i)  Extrait  de  la  Conférence  faite  au  Congrès  contre  le 
cancer  dans  la  clinique  du  professeur  Marafion,  à  Madrid. 


altérations  préparent  le  terrain  favorable  à  l’éclo¬ 
sion  du  cancer. 

Da .  grande  fréquence  du  cancer  chez  les  per¬ 
sonnes  âgées  est  dû,  d'après  Dorand,  à  la  fré¬ 
quence  d’un  état  dégénéré  ou  d’insufiSsance  de  la 
thyroïde,  d’un  manque  ou  d’une  sécrétion  insuffi¬ 
sante  de  l’acide  gastrique,  et  à  la  cholestériuémie,  si 
fréquentes  dans  la  vieillesse.  Des  cancéreux  encore 
jetmes  présentent  en  règle  un  aspect  vieilli, 
d’autre  part  la  vieillesse  précoce  présente  un  ter¬ 
rain  favorable  à  l’éclosion  du  cancer,  déjà  par  la  fré¬ 
quence  d’un  manque  ou  d’uaesécrétion  insuffisante 
d’acide  gastrique  dans  cescasconstatésparDorand, 
ce  qui  amène  une  augmentation  des  procès  de 
fermentation  et  putréfaction  et  l’auto-intoxication 
intestinale,  source  très  fréquente  du  cancer 
d’après  les  travaux  de  Carrel  et  Fisher  et  Iv. 
Freund  (de  Vienne).  Dorand  a  observé  dans  quel¬ 
ques  cas  un  manque  d’acide  hydrochlorique, 
une  augmentation  de  l’excrétion  d’indican  et 
d’urobilinogène,  à  côté  d’ime  anémie  hypochro¬ 
mique  déjà  avant  l’apparition  du  cancer.  Poxir 
prévenir  le  cancer,  il  faut  éviter  les  aliments  de 
digestion  difficile,  contenant  par  exemple  beau¬ 
coup  de  cellulose.  Ft  avant  tout  les  graisses  ani¬ 
males  dont  le  point  de  fusion  est  au-dessus  de  la 
température  du  corps  humain,  ainsi  du  porc,  du 
bœuf,  agneau  et  mouton,  très  indigestes  et  de 
plus  augmentant  d’une  manière  exagérée  les 
processus  de  putréfaction.  Da  meilleure  graisse,  la 
plus  facile  à  digérer  à  côté  du  Ireurre  frais,  c’est 
rhuüe  d’olive  exprimée  à  frais.  De  toutes  les 
graisses,  c’est  l’huile  d’olive  qui  contribue  le 
moins  à  une  cholestériuémie. 

Des  aliments  très  salés  doivent  être  évités  aussi. 
I^e  sel  de  cm'sine,  en  abondance  surtout,  est  un 
irritant  des  tissus  cutanés  et  des  muqueuses.  De 
cancer  est  très  fréquent  dans  les  régions  avec  une 
nourriture  très  salée.  Par  contre,  l’ail  est,  d’après 
Dorand,  plutôt  tm  remède  préventif.  Par  son  con¬ 
tenu  en  disulfides  et  trisulfides  d’allyl,  l’ail  aug¬ 
mente  le  flux  de  l’acide  gastrique.  C’est  rm  anti- 
dysi^eptique  et  en  même  temps  un  grand  désinfec¬ 
tant  de  l’intestin,  et  ]n-obablemcnt  à  cause  de  cela 
aussi  un  hypotenseur. 

Da  rareté  du  cancer  en  Chine  tient  probable¬ 
ment  à  l’usage  abondant  quotidien  de  l’ail.  Et  la 
rareté  du  cancer  au  Japon  (d’après  Suzuki,  6,8  «/o 
sur  10  000)  e.st  due  probablement  au  régime 
frugal,  hygiénique,  très  pauvre  en  viande  des  Japo¬ 
nais  et  à  l’usage  quotidien  des  bains  très  chauds. 

De  meilleur  régime  prophylactique  contre  le 
cancer  est  un  régime  lacto-végétal  avec  très  peu 
de  viande  (pas  grasse),  im  régime  qui  prévient  la 
constipation  et  l’auto-intoxication  intestinale. 


^  utilité  pour  ce  but  sont  des  cures  de 

- -trarsÎDS,  des  cures  aux  pommes  crues,  l’usage  d’eaux 
minérales  laxatives,  surtout  à  la  base  de  sulfate 
de  soude,  qui  est  un  bon  désinfectant  de  l’intestin 
et  de  plus,  d’après  Lœperet  Binet  ,  un  décliolesté- 
rinisant.  Ba  cholestérinémie  joue  un  rôle  étiolo¬ 
gique  important  dans  l’origine  non  seulement 
des  cancers  cutanés,  mais  probablement  dans 
tous  les  cancers. 

De  grande  utilité  sont  aussi  les  bains  intesti¬ 
naux  sous  l’eau,  bains  «  enterocleaner  »,  qui,  comme 
Dorand  a  observé  chez  ses  clients  à  Carlsbad, 
évacuent  et  nettoient  complètement  l’intestin. 
Un  régime  alimentaire  prophylactique  n’est  pas 
seulement  indiqué  contre  les  cancers  de  l’appareil 
digestif,  qui  forment  la  vaste  majorité  de  tous  les 
cancers,  surtout  chez  l’homme,  mais  contre 
tous  les  cancers.  Il  s’impose  surtout  après  l’opé¬ 
ration  du  cancer,  et  chez  les  descendants  des  cancé¬ 
reux.  Il  doit  être  la  partie  indispensable  de  tous 
procédés  thérapeutiques  contre  le  cancer.  D’art 
culinaire,  en  facilitant  la  digestion  des  mets,  est 
rm  grand  préventif  du  cancer;  d’autre  part  la 
mauvaise  cuisine  aide  puissamment  sa  formation 
et  son  dév^e  loppement. 


ACTUALITÉS  MÉDICALES 

A  propos  de  la  pathogénie  de  la  maladie  de 

Volkmann. 'Recherches  sur  les  artères  des 

muscles  de  l’avant-bras. 

Parmi  les  multiples  théories  cherchant  à  expliquer  la 
maladie  de  Volkmann,  la  théorie  sympathique  et  la 
théorie  ischémique  sont  généralement  regardées  comme 
les  plus  vraisemblables. 

Tel  n’est  pas  l’avis  de  M.  Sai,mon,  J.  DOR  et  A.  LIîna 
[Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  de  chirurgie  de  Mar¬ 
seille,  avril  1933,  p.  214)  qui,  contrairement  à  l’opinion  de 
Fruchaud,  trouvent'  que  les  muscles  fléchisseurs  de 
l’avant-bras  sont  aussi  bien  vascularisés  que  les  exten- 

A  la  suite  de  vingt-cinq  dissections  et  de  nombreuses 
radiographies,  les  auteurs  arrivent  aux  conclusions  sui¬ 
vantes  ;  le  fléchisseur  commun  superficiel  reçoit  une  volu¬ 
mineuse  artère  par  sa  face  profonde  :  l’artère  médiane,  et 
de  nombreux  rameaux  des  artères  radiale  et  cubitale  ; 
les  fléchisseius  profonds  reçoivent  de  ces  deux  troncs  de 
nombreux  vaisseaux  de  fort  calibre,  sans  compter  ceux 
de  l’interosseuse  antérieure. 

Knfin  les  insertions  supérieiues  des  fléchisseius  reçoi¬ 
vent  une  multitude  de  rameaux  provenant  de  l’artère 
des  épitrochléens. 

Les  muscles  pronateurs  sont  également  richement 
vascularisés. 

Les  extenseurs,  au  contraire,  surtout  les  extenseurs 
profonds,  ont  une  irrigation  très  clairsemée.  Un  seul  point 
spécial  ;  il  existe  à  la  face  postérieure  plus  d’anastamoses 
macroscopiques  qu’à  la  face  antérieure. 
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Un  résumé,  l’hypovascularisation  normale  des  fléchis¬ 
seurs  n'est  pas  démontrée  et  ne  peut  servir  de  base  à  la 
2xathogénie  du  syndrome  de  Volkmann. 

F']'.  Bernard. 

Rétraction  ischémique  de  Volkmann  compli¬ 
quée  de  troubles  nerveux  graves.  Sym¬ 
pathectomie  périhumérale.  Neurolyse  des 
nerfs  médian  et  cubital. 

Les  travaux  d’Albert  Mouchet,  de  .Sénèque  sur  la 
pathogénie  du  syndrome  de  Volkmami  ont  bien  mis  en 
valeur  le  rôle  de  l’épanchement  sanguin  intramuscu¬ 
laire  des  muscles  fléchisseurs  bien  jrlus  que  celui  du  clas¬ 
sique  plâtre  tro])  serré.  Une  observation  de  H.-L.  Rocher 
et  R.  GuArin  [Bordeaxix  chirurgical,  n»  3,  juillet  1933, 
p.  292-297)  confirme  une  fois  de  plus  cette  étiologie. 

Il  s’agit  d’un  enfant  de  sept  ans  qui  s’est  fait  une  frac¬ 
ture  transversale  sus-condylienne  du  coude.  Le  traite¬ 
ment  a  consisté  dans  le  j^ort  d’un  bandage  fait  de  coton 
et  maintenu  avec  une  bande  de  crêpe  Velpeau. 

Et  même,  comme  on  constate  que  la  main  est  œdéma¬ 
tiée  et  que  l’enfant  souffre,  ce  bandage  est  enlevé  au 
bout  de  quatre  jours  et  remplacé  par  un  autre  encore  plus 
moelleux. 

Deux  mois  après  la  fracture  on  constate  un  Volkmann 
typique  avec  attitude  des  doigts  en  griffe,  jjoiguet  et 
coude  fléchis,  mouvements  commandés  i)ar  les  muscles 
de  la  main  et  de  l’avant-bras  impossibles.  Les  muscles 
antérieurs  de  l’avant-bras  sont  durs,  ligneux  ;  ceux  de 
la  face  postérieure  très  atrophiés  et  doulomeux.  Réaction 
de  dégénérescence  au  niveau  des  muscles  de  l’avant-bras  ; 
troubles  très  imijortants  dans  la  zone  du  médian  et  du 
cubital  ;  gros  troubles  oscillométriques  avec  oscillations 
presque  milles. 

On  pratique  une  sympathectomie  périhumérale  clas¬ 
sique  à  laquelle  est  adjointe  la  libération  extrêmement 
délicate  et  difficile  et  la  neurolyse  dés  nerfs  médian  et 
cubital.  L’un  et  l’autre  sont  véritablement  étranglés 
dans  la  myosite  scléreuse.  Le  médian  est  transjiosé  dans 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  le  cubital  est  engainé  dans 
un  feuillet  séreux  d’hydrocèle. 

Une  amélioration,  lente  mais  indiscutable,  est  obtenue 
et  se  poursuit  de  mois  en  mois. 

A  propos  de  cette  observation,  les  auteurs  font  remar¬ 
quer  la  nécessité  de  la  reposition  sanglante  primitive 
dans  les  fractures  du  coude  accompagnées  d'une  impor¬ 
tante  infiltration  séro-hématique  péri  et  intramusculaire. 
C’est  là  le  véritable  traitement  prophylactique  du  syn¬ 
drome  de  Volkmann  dont  l’apparition  ne  peut,  ici  en 
particulier,  être  mise  sur  le  compte  d’un  plâtre  trop  serré. 

E’i'.  Bernard. 
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